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1. LA OBESIDAD: SITUACIÓN ACTUAL 
La organización mundial de la salud (OMS) considera la obesidad como una 
epidemia global, así como uno de los 10 problemas de salud más importante a 
nivel mundial y uno de los 5 más importante en los países desarrollados1 2. La 
obesidad ha duplicado su prevalencia sólo en estos últimos 20 años por lo que 
nunca como hasta ahora se ha podido presenciar el desarrollo tan rápido y 
generalizado de una epidemia de enfermedad no infecciosa 3. Además, no 
muestra signos de moderarse y amenaza con convertirse en uno de los 
grandes problemas de salud del siglo XXI4.  
Según la OMS5, en 2005 había en todo el mundo 1.600 millones de personas 
mayores de 15 años y 20 millones de menores de cinco años con sobrepeso y 
400 millones de personas con obesidad. Se estima que para 2015 habrá 
aproximadamente 2.300 millones de personas adultas con sobrepeso y más de 
700 millones con obesidad  
En la edad pediátrica se ha constatado que el sobrepeso y la obesidad han 
alcanzado proporciones alarmantes, constituyendo un problema de salud 
pública de primera magnitud6 7. La obesidad se ha convertido en la enfermedad 
crónica más prevalente en la infancia y la adolescencia en los países 
occidentales8.  
Analizando este incremento en la prevalencia del sobrepeso y la obesidad por 
lugares y por edad, adulta o pediátrica, nos encontramos lo siguiente:  
Prevalencia de obesidad en población adulta  
En Estados Unidos, en su último estudio NHANES (National Health and 




prevalencia de obesidad abarcó desde el 31% en varones blancos hasta el 
50% en mujeres de raza negra9. 
En población adulta de Europa10, la prevalencia de obesidad en 2008 resultó 
muy desigual, con un rango que iba desde un 4% (Francia) y un 28,3% 
(España) en los varones, y desde un 6,2% (Francia) y un 36,5% (Polonia) para 
las mujeres. Europa del este y la zona mediterránea mostraban mayor 
prevalencia que el norte y el oeste de Europa (figura 1). Este estudio constató 
que la prevalencia media europea en 2008 se correspondía con la prevalencia 
de Estados Unidos 15 años atrás10. 
 
Figura 1. Tomada de Berghöfer y col.10 
A: prevalencia de obesidad en hombres en Europa. 
B: prevalencia de obesidad en mujeres en Europa. 
 
En España, en un estudio publicado en 201011 concluyeron que la prevalencia 
de sobrepeso en adultos, aumentó desde 1987 hasta 2006-2007 en un 14,1% 




sobrepeso no percibido (es decir, cuando estando el individuo en sobrepeso, el 
adulto considera que su peso o el peso de su hijo es normal o menor de lo 
normal) se mantuvo estable en los hombres en un 35% y aumentó  en las 
mujeres desde un 16.5% a un 20.8%; y entre la población infantil aumentó un 
8% pasando a que aproximadamente un 60% de los padres de los niños con 
sobrepeso no los perciben como tales11. 
Prevalencia de obesidad en la población infantil:  
En Estados Unidos, en 30 años se ha triplicado la prevalencia de sobrepeso en 
niños y adolescentes, desde el 5,1% en la década de los 70 hasta el 17,1% en 
el registro del año 2003-200412. Al mismo tiempo, este fenómeno se ha visto 
acompañado, tanto en adultos como en niños, de un desplazamiento hacia la 
derecha en la curva de distribución del índice de masa corporal (IMC) entre los 
estudios epidemiológicos NHANES II (1976-1980) y NHANES 1999-2004, con 
un incremento más acusado de los valores más altos de la distribución 13  
En Europa múltiples estudios han revelado una tendencia similar, más acusada 
en la zona mediterránea (con una prevalencia entre el 20 y el 40%), que en los 
países más septentrionales14. La prevalencia de exceso de peso en niños de 
11 a 13 años a nivel Europeo15 (estudio en 36 países publicado por la OMS en 
2009 con los datos del Health Behavior In School-aged Children survey 
2005/2006) presentó un rango desde un 5% hasta un 25%, quedando España 
en el puesto 29 (de 36 países ordenados de menor a mayor prevalencia de 
exceso de peso), seguidos por detrás por Hungría, Grecia, Checoslovaquia, 
Escocia, Portugal, Italia y Malta. La mayoría de los 36 países presentó una 




2001 hasta 2005/2006 (España mejoró en el sexo masculino y se mantuvo 
similar en el sexo femenino). Cabe señalar que, de 31 países, 12 mejoraron 
entre 2001 y 2005 en el sexo masculino y 9 en el sexo femenino donde la 
mejora fue más discreta. 
En España, la prevalencia de obesidad infantil en 1984 se estimó en el 4,9%16, 
pasando a casi el triple en 1998-2000 cuando el estudio enKid17 constató una 
prevalencia de obesidad infantil del 13,9%, siendo más alta en el sexo 
masculino. En julio de 2011 el Ministerio de Sanidad publicó los resultados del 
estudio ALADINO18, en el que se observan prevalencias similares al estudio 
enKid, por lo que una de las conclusiones del estudio ALADINO es que, 
aunque se constata que el exceso de peso es un problema grave, el 
incremento de la obesidad infantil podría estar estabilizándose en España en 
esta última década.  
El estudio Cuatro Provincias, cuyo objetivo es analizar factores de riesgo 
cardiovascular en población infantil, y del cual la población de nuestro estudio 
es un subconjunto, describió una prevalencia de sobrepeso en niños de 6-8 
años, del 15,7% en niños y del 18% en niñas; y una prevalencia de obesidad 
del 9,4% en niños y del 10,5% en niñas19. El estudio Cuatro Provincias en un 
segundo corte (niños de 13-16 años de edad) encontró una prevalencia de 
sobrepeso del 25,8% en niños y del 20,2% en niñas, y una prevalencia de 






2. OBESIDAD INFANTIL COMO FACTOR DE RIESGO DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la causa de mortalidad más frecuente 
en los países desarrollados21 22 y se encuentra estrechamente relacionada con 
la aterosclerosis. La aterosclerosis, es un proceso silente y progresivo durante 
décadas23. La ECV comienza a manifestarse en la edad adulta y se suele 
relacionar con alteraciones en el perfil lipídico, hipertensión arterial y 
obesidad23, pero de acuerdo con las investigaciones de los últimos 40 años, se 
sabe que el proceso aterosclerótico se inicia en la infancia24 25 26. Estudios 
utilizando ecografía intravascular han detectado lesiones de aterosclerosis en 
las arterias coronarias del 17% de los individuos menores de 20 años 
estudiados27, evidenciando el comienzo de esta enfermedad a edades muy 
tempranas. 
En estudios basados en necropsias como el estudio Pathobiological 
Determinants of Atherosclerosis in youth (PDAY)28, que incluyó personas de 15 
a 34 años de edad que murieron por causa accidental, se evaluó la estría 
grasas y placa fibrosa en la aorta y las arterias coronarias y se encontró que su 
presencia y extensión se asociaba con un aumento de los factores de riesgo 
cardiovascular tradicionales, como la elevación de los niveles de colesterol y de 
la tensión arterial28 29. 
En otro estudio de autopsias, basado en el estudio Bogalusa30, se siguió una 
cohorte de niños en los que se habían medidos sus factores de riesgo 
cardiovascular durante los exámenes de salud escolar. Dado que la población 




personas murieron, principalmente por causa accidental. Se realizaron las 
autopsias de estas personas (204 niños y adultos jóvenes, entre 2 y 39 años) y 
se evaluó la presencia y el grado de lesiones de aterosclerosis. Los resultados 
obtenidos fueron estremecedores: la prevalencia de inicio de placa fibrosa en la 
aorta, aumentaba con la edad sobre todo a partir de los 15 años, alcanzando  
una prevalencia del 60% en el grupo de 26-39 años de edad. En las arterias 
coronarias, la prevalencia de placa fibrosa fue del 69% en el grupo de 26-39 
años y del 8% en el grupo de 2-15 años30. La extensión de la estría grasa y 
placa fibrosa aumentaba con la edad. También encontraron que el tamaño de 
las lesiones ateroscleróticas se correlacionó positivamente con el número de 
factores de riesgo cardiovascular, tales como la dislipemia, la hipertensión 
arterial, y la obesidad30.  
Más recientemente, los métodos no invasivos de imagen han permitido estudiar 
el desarrollo de la arteriosclerosis. En el estudio Muscatine31, la ecografía 
carotidea en adultos de 33 a 42 años, mostró que el aumento del espesor de la 
íntima-media carotidea, se asociaba con unos mayores niveles plasmáticos de 
colesterol total y otros factores de riesgo cardiovascular, como hipertensión 
arterial en la infancia. En otro estudio, the Cardiovascular Risk in Young Finns 
Study32, también se mostró una relación positiva entre los factores de riesgo 
cardiovascular en los adolescentes y valoraciones subclínicas de aterosclerosis 
en adultos. En este estudio con una población de 2.000 adultos jóvenes, los 
factores de riesgo cardiovascular en la adolescencia fueron predictivo de un 
aumento del grosor de la íntima-media carotidea en la edad adulta, 





La obesidad infantil se ha asociado de manera significativa con la presencia de 
los factores de riesgo cardiovascular relacionados con la aterosclerosis33 34, así 
como con el riesgo de enfermedad cardiovascular en el adulto35 36. Además, la 
obesidad infantil predispone de manera importante a la obesidad en la edad 
adulta37, de modo que el análisis de como el IMC y el perfil lipídico tienen 
capacidad de predecir estos valores en momentos posteriores de la vida reviste 
especial importancia desde el punto de vista de la prevención. El abordaje de 
este análisis se realiza mediante los estudios de tracking. 
Otro aspecto a destacar es que, pese a los numerosos programas de 
tratamiento de la obesidad del adulto, los resultados a largo plazo han 
resultado poco satisfactorios38 39 .Por ello, la prevención de la obesidad del 
adulto es mejor que el tratamiento de la misma, para lo cual es necesario 
detectar a los niños que puedan llegar a ser adultos obesos. 
Para poder identificar estos niños con altas posibilidades de ser adultos obesos 
son cruciales los estudios de tracking. 
 
3. CONCEPTO DE TRACKING 
En epidemiología, la palabra tracking se utiliza para describir el 
comportamiento longitudinal de una variable. No existe una definición sencilla 
de esta palabra, pero claramente se asocia a dos conceptos (Foulkes y Davis, 
1981)40. El primer concepto está relacionado con el mantenimiento a lo largo 
del tiempo de una posición relativa en una distribución de valores de la 
población estudiada. Es decir, estabilidad longitudinal de una variable. Por 




riego de enfermedad en relación a sus semejantes a través del tiempo41. Aquí, 
el grado de tracking (o mantenimiento) se valora a través de diferentes 
metodologías como puede ser el análisis de correlación, la persistencia en 
cuartiles o la persistencia en la misma categoría. El segundo concepto se 
refiere a capacidad de predecir valores futuros mediante mediciones previas42, 
43
. Para valorar la predicción se utilizan modelos de regresión. 
 Por tanto el concepto de tracking engloba estos dos aspectos: predictibilidad y 
mantenimiento44. 
 El tracking está determinado por la relación entre variables pareadas en 
diferentes edades de un mismo individuo. Por ello, los estudios de tracking de 
unas determinadas variables, se basan en la medida de esas variables en 
diferentes momentos, en una misma población45. 
Los estudios de tracking, se utilizan principalmente para factores de riesgo de 
enfermedades crónicas, en las que la detección precoz de ese factor de riesgo 
puede ayudar a la posibilidad de un tratamiento precoz45 46. Cuantificar la 
estabilidad de una variable a lo largo del tiempo es importante, desde un punto 
de vista de salud pública, en los estudios longitudinales (por ejemplo para la 
intervención en los estilos de vida para mejorar la salud). Si la estabilidad (o el 
tracking) es alta, el valor de esa variable será un buen predictor del valor que 
tendrá en el futuro. Además si la estabilidad es alta, será mejor enfocar la 
intervención en aquellos individuos en riesgo de enfermedad, ya que es poco 
probable que los demás empeoren, pues como se ha indicado, la estabilidad es 





4. PREDICTIBILIDAD O MANTENIMIENTO DEL IMC: ¿LA PRESENCIA DE 
OBESIDAD EN EL NIÑO IMPLICA PRESENCIA DE OBESIDAD EN EL 
ADULTO? 
Serdula, en una revisión sistemática concluyó que alrededor de 1/3 de los 
preescolares y cerca de la mitad de los escolares se convertirían en adultos 
obesos48. Otra revisión de la literatura médica49, mostró que alrededor del 40% 
de los niños con sobrepeso serían obesos de adultos (valor predictivo positivo) 
y entre un 15-20% de los adultos obesos habrían sido niños obesos 
(sensibilidad), con un rango de valor predictivo positivo de 16-63% y de 
sensibilidad de 26-44%.  
Un gran número de estudios han investigado el tracking de IMC desde la edad 
pediátrica hasta el adulto48 50 49 51 52 53 54. Hay que destacar que muchos de 
estos estudios fueron realizados en poblaciones nacidas entre 1930 y 1960, por 
lo que se ha sugerido que el tracking del IMC en cohortes más recientes podría 
ser mayor ya que el aumento en la prevalencia de obesidad en los últimos 30 
años es el resultado de factores ambientales adversos por lo que el riesgo de 
ser adulto obeso siendo un niño obeso, podría estar infravalorado. 
Otros estudios han analizado el tracking del IMC desde la infancia hasta la 
adolescencia55 56 57 58. Sin embargo, entre los resultados de todos estos 
estudios, existe una gran variabilidad debido a las diferentes edades de niños y 
de adultos de cada estudio, puntos de corte para definir la obesidad (según las 
curvas de referencia poblacionales de IMC utilizadas), prevalencia de la misma 
así como diferencias en el grado de maduración sexual, nivel socioeconómico, 




El grupo del estudio Bogalusa59, describió una fuerte correlación entre el índice 
ponderal (peso en kilogramos dividido entre el cubo de la talla en metros, 
kg/m3) en niños de 5 a 14 años de edad y el índice ponderal que tenían 15 
años después. También el estudio Bogalusa53, al analizar niños inicialmente de 
2 a 17 años constató que, 17 años después, el 76% de los niños y 
adolescentes con un IMC superior al percentil 95, tenían un IMC igual o 
superior a 30 Kg/m2. Con respecto a la sensibilidad, un 24% de los adultos con 
un IMC ≥ 30 Kg/m2  tenían de niños un IMC por encima del percentil 95. Como 
se constató en esta publicación, la diferencia de riesgo de sobrepeso y 
obesidad de adulto, variaba según el percentil de IMC en la infancia, 
encontrando un incremento progresivo a partir del percentil 50, que se hizo más 
evidente a partir del 85 y mucho más a partir del 95. Así, de los niños con un 
IMC menor del percentil 50, sólo un 7% tenían obesidad de adulto, 
ascendiendo a un 21% de los que estaban entre el percentil 50 y 74, al 36% de 
los que estaban entre el percentil 75 y 84, al 51% entre el percentil 85 y 94 y al 
77% en los que tenían un percentil ≥ 95 (tabla 1). 
En otro estudio con 100 niños seguidos desde los 6 meses hasta los 15 años 
de edad58 se constató que existía un tracking de IMC significativo durante los 
primeros 15 años de vida, más concluyente desde los 7 años en adelante. 
También en el Fels Longitudinal Study54 se demostró que los niños y 
adolescentes de ambos sexos con sobrepeso tenían un alto riesgo de ser 
obesos a los 35 años. La Odds ratio (OR) aumentó significativamente con la 
edad. Esto mismo lo verificaron Whittaker y col.50: a mayor edad del niño 








IMC (Kg/m2). Percentil de adulto 
(%) 
<25 25-29.9 ≥30 
<50 72 21 7 
50-74 47 32 21 
75-84 29 35 36 
85-94 16 33 51 
≥95 6 16 77 
 (Freedman y col.53) 
 
Tabla 2. Odds ratio de ser obeso de joven adulto de acuerdo con su edad y 
estado de obesidad de niños 
Categoría de 
peso en la 
infancia 
Edad en la infancia 
Odds Ratio (95% IC) 
1-2 años 3-5 años 6-9 años 10-14 a. 15-17 a. 
No obeso 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0 
Obeso 1.3 4.1 10.3 28.3 20.3 
Muy obeso 2.0 7.9 18.5 44.3 32.5 





En un estudio longitudinal en niños indios PIMA, uno de los grupos étnicos con 
mayor tasa de obesidad, se constató que el predictor dominante de obesidad a 
los 10 años era el porcentaje de grasa corporal a los 5 años de edad (R2 = 
0.53)56. 
Wang y col.55, en un estudio con 975 niños chinos, con una edad de 6-13 años, 
seguidos durante 6 años, concluyeron que los niños con sobrepeso tiene 2,8 
veces más probabilidades de ser adolescentes con sobrepeso que los niños en 
normopeso [OR (95% IC): 2.8 (1.1-7.0)]. También constataron que sólo un 
pequeño porcentaje (alrededor de un 7%) de niños obesos continúan siendo 
obesos en la adolescencia, cuando en Estados Unidos o Europa, este 
porcentaje es de aproximadamente un 33%48 50. Esta diferencia les llevó a la 
conclusión de que los factores socio-ambientales (China es un país que 
actualmente presenta un rápido cambio social) tenían una importante 
implicación en el tracking de la obesidad55. 
Cabe resaltar que los estudios de tracking que engloban en su periodo de 
seguimiento la pubertad, pueden tener un especial interés. La pubertad 
representa un periodo de grandes cambios hormonales, de maduración sexual 
y de aumento de la velocidad de crecimiento con el característico estirón 
puberal. Esto supone una situación excepcional en el desarrollo humano que 
probablemente conlleve un cambio en los factores de riesgo cardiovascular y 







5. EL PERFIL LIPÍDICO EN LA EDAD PEDIÁTRICA 
Aunque establecer una definición de hipercolesterolemia en la infancia puede 
resultar complejo, el Panel de Expertos en Niveles de Colesterol en Niños y 
Adolescentes del Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol 
(National Cholesterol Education Program: NCEP60) de Estados Unidos, propuso 
en 1992 los puntos de corte para los niveles de lípidos (tabla 3), que en la 
actualidad siguen teniendo plena vigencia61. 
Tabla 3: puntos de corte para el perfil lipídico 60 61 
















<170 <110 >45 >120 <90 <75 <90 
Límite  
(riesgo bajo) 
170-199 110-129 35-45 110-120 90-109 75-99 90-129 
Elevado  
(riesgo alto) 
≥200 ≥130   ≥110 ≥100 ≥130 
Bajo  
(riesgo alto) 
  <35 <110    
CT: colesterol total, TG: triglicéridos, C-LDL: colesterol transportado en lipoproteínas de baja densidad,   
C-HDL: colesterol transportado en lipoproteínas de alta densidad, Apo A-I: apolipoproteína A-I y Apo B 
apolipoproteína B. 
 
Para los niveles plasmáticos de apolipoproteínas (apo) A-I y B se utilizan los 
puntos de corte del National Health and Nutrition Education Survey (NHANES 
III)62. Los puntos de corte para niveles elevados o bajos representan 
aproximadamente el percentil 95 o el percentil 5 respectivamente. 
El perfil lipídico en la infancia, difiere según el sexo63 y la edad64. Por ello 
resulta contradictorio usar los mismos puntos de corte para todos los niños. En 




total (CT), triglicéridos (TG), colesterol transportado en lipoproteínas de baja 
densidad (C-LDL) y colesterol transportado en lipoproteínas de alta densidad 
(C-HDL), según la edad y sexo65.  
Tabla 4: Perfil lipídico según edad y sexo. 5-19 años. 
 NIÑOS                NIÑAS 
 5-9 a 10-14 a 15-19 a 5-9 a 10-14 a 15-19 a 
Colesterol Total (mg/dl)   
P50 153 161 152 164 159 157 
P75 168 173 168 177 171 176 
P90 183 191 183 189 191 198 
P95 186 201 191 197 205 208 
Triglicéridos (mg/dl)        
P50 48 58 68 57 68 64 
P75 58 74 88 74 85 85 
P90 70 94 125 103 104 112 
P95 85 111 143 120 120 126 
C-LDL (mg/dl)        
P50 90 94 93 98 94 93 
P75 103 109 109 115 110 110 
P90 117 123 123 125 126 129 
P95 129 133 130 140 136 137 
C-HDL (mg/dl)        
P5 38 37 30 36 37 35 
P10 43 40 34 38 40 38 
P25 49 46 39 48 45 43 
P50 55 55 46 52 52 51 
Adaptada del estudio: Lipid Reserch Clinic Prevalence Study 65 
 
 
Estos valores proceden del estudio de prevalencia Lipid Research Clinics de 





El NCEP no ofrecía inicialmente puntos de corte pediátricos para las 
concentraciones de TG o C-HDL. Estas variables se han vuelto más 
importantes ya que forman parte de los factores de riesgo asociados con la 
obesidad y el síndrome metabólico. Por ello, la Asociación Americana del 
Corazón recomendó que concentraciones de TG > 150 mg/dl y de C-HDL < 35 
mg/dl sean considerados anormales para los niños y adolescentes66. 
Por otra parte, el perfil lipídico en la infancia además de depender de la edad y 
del sexo, también varía con el IMC67. En un informe publicado por el CDC 
(Center for Disease Control and Prevention) de Estados Unidos en enero de 
2010 donde se analizan los resultados de los NHANES 1999-2006 con 3125 
jóvenes de 12 a 19 años de edad se observó que tan solo un 14,2% de los 
jóvenes con normopeso tenían alterado al menos un componente del perfil 
lipídico. Esta proporción ascendió al 22,3% entre los jóvenes con sobrepeso y 
al 42,9% entre los obesos. La influencia del IMC sobre el perfil lipídico ha sido 
constatada en varios estudios68 69 70 71 125,mostrando que un aumento del IMC 
se asocia a un perfil lipídico adverso. Así, la ganancia de peso durante la 
infancia, ha sido asociada positivamente con los niveles de CT y TG y 
negativamente con los niveles de C-HDL72 73. 
En cuanto a cifras de hipercolesterolemia en España, el porcentaje de niños 
que sobrepasa los límites recomendados de niveles plasmáticos de colesterol 
en nuestro país es elevado. Así los resultados del estudio Cuatro Provincias en 
población prepuberal mostraron que del 20% al 27% de los niños, dependiendo 
de la provincia, superaban los 200 mg/dl de colesterol plasmático74. Entorno al 
22% de los niños de las provincias de Orense, Cádiz y Murcia superaron los 




Figura 2: Estudio Cuatro Provincias. Niveles plasmáticos de CT en escolares 

























Figura 3: Estudio Cuatro Provincias. Niveles plasmáticos de C-LDL en 


























6. PREDICTIBILIDAD O MANTENIMIENTO DEL PERFIL LIPÍDICO DESDE 
LA INFANCIA A LA ADOLESCENCIA 
Desde que se postularon las recomendaciones de puntos de corte en los 
niveles sanguíneos de lípidos y lipoproteínas expuestos en la tabla 3, existe un 
gran interés en la identificación y tratamiento de las anomalías en el perfil 
lipídico de niños y adolescentes. La cuestión más importante es: ¿qué utilidad 
tienen las concentraciones plasmáticas de lípidos en pediatría para predecir la 
aterosclerosis en la edad adulta?. 
Magnussen y col.75, intentaron contestar esta cuestión utilizando datos de tres 
amplios estudios de cohortes: el Cardiovascular Risk in Young Finns Study 
(Finlandia), el estudio Bogalusa (Estados Unidos), y el Childhood Determinants 
of Adult Health Study (Australia), todos ellos con un seguimiento desde la 
infancia a la edad adulta. Inicialmente75, evaluaron la capacidad de los niveles 
de lípidos y lipoproteínas en la edad pediátrica para predecir estos valores en el 
adulto (tracking del perfil lipídico). Encontraron que con un seguimiento medio 
de 20,2 años había un progresivo y sustancial riesgo de dislipemia de adulto, 
asociado con niveles de lípidos y lipoproteínas altos o en el límite alto en la 
adolescencia. Pero existían diferencias importantes en las tres cortes: el 78% 
de los adultos con dislipemia de la cohorte finlandesa podría haber sido 
identificado en la infancia utilizando los puntos de corte del NCEP, pero sin 
embargo sólo el 42,9% de los americanos o el 27,8% de los australianos habría 
sido identificado usando el mismo abordaje. Notaron también que pese al 
tracking, un 60% de los adolescentes identificados como de alto riesgo no 
tenían finalmente elevados los lípidos y las lipoproteínas en la edad adulta 




razonablemente sensitivo con la identificación del 75% de los afectados en la 
edad adulta. En otra publicación, Magnussen y col.76 analizaron 1.711 
adolescentes de estas 3 cohortes mencionadas, haciendo una valoración a los 
12-18 años y revalorándolos de nuevo a los 29-39 años y determinando el 
grosor de la capa íntima-media de la arteria carótida, reflejo del proceso de 
aterosclerosis y del riesgo cardiovascular. El hallazgo más importante fue que 
los niveles de lípidos y lipoproteínas en la adolescencia fueron importantes 
predictores del grosor de la capa intima-media de la arteria carótida. Aquellos 
adolescentes con un nivel de C-HDL bajo, tenían un mayor grosor de la 
carótida con independencia del perfil lipídico en la edad adulta. Además 
Magnussen encontró que los adolescentes con dislipemia que además eran 
obesos o tenían sobrepeso presentaban un mayor grosor de la carótida que 
aquellos que no tenían obesidad o sobrepeso. Esto enfatiza que desde un 
punto de vista epidemiológico, los niveles de lípidos y lipoproteínas en la 
adolescencia son importantes, y aún más si se asocian a sobrepeso-obesidad. 
Sin embargo, siguiendo con el estudio de Magnussen76, la capacidad de 
predicción de los niveles de lípidos y lipoproteínas en la adolescencia estaban 
lejos de ser perfectos. La sensibilidad fue modesta (75%) y la especificidad 
baja (40%) resultando en un valor predictivo positivo bajo y un valor predictivo 
negativo aceptable. Es decir que un valor dislipémico en la adolescencia 
tendría una alta proporción de falsos negativos, sin embargo, es poco probable 
que un lipidograma normal en la adolescencia llevara a un engrosamiento de la 
capa íntima-media de la carótida. Al incluir el sobrepeso en la adolescencia, 
aumentaba la predicción de un elevado grosor de la carótida, pero pese a todo, 




asociación epidemiológica clara entre los niveles de lípidos y lipoproteínas  en 
la edad pediátrica y los resultados en el adulto incluyendo niveles de lípidos y 
grosor de la capa íntima-media de la carótida. 
Webber y col.77 en el estudio realizado con 1586 niños entre 2 y 14 años 
seguidos durante 12 años hasta los 14-26 años, concluyó que los niveles de 
lípidos y lipoproteínas en la infancia eran buenos predictores de los niveles en 
jóvenes adultos. Es de destacar, que estos datos estaban basados en una 
única determinación sanguínea en la infancia. El tracking fue especialmente 
evidente para el C-LDL al ser el de más alto índice de correlación a lo largo del 
tiempo. Observaron que durante la pubertad, el descenso de los niveles de CT 
y C-LDL terminaba hacia los 18-19 años y era seguido por un incremento 
constante del C-LDL y un continuo descenso del C-HDL, todo ello más 
marcado en el sexo masculino. También encontraron que los predictores más 
significativos de los lípidos y lipoproteínas séricas eran los niveles de éstos al 
inicio del estudio y que un aumento en la obesidad era el segundo predictor 
más importantes. Por ello concluyeron que los programas de prevención de 
obesidad en la infancia podían tener un doble impacto en el riesgo 
cardiovascular de los adultos al influir tanto en la obesidad de adulto como en 
el perfil lipídico del adulto77. Estos estudios mencionados y alguno más78 79 ,80 
son estudios de un largo tiempo de seguimiento, desde la infancia o 
adolescencia a la edad adulta  
Analizando los datos de la literatura médica, hemos encontrado que los 
estudios longitudinales de la evolución del perfil lipídico desde la infancia a la 
adolescencia y su relación con la obesidad son escasos, sobre todo los que 




perfil lipídico en esta etapa de maduración sexual y de incremento de la 
velocidad de crecimiento puede tener una gran relevancia en la prevención de 
importantes factores de riesgo cardiovascular como son la obesidad y las 






























La adolescencia y el desarrollo puberal están marcada por grandes cambios 
físicos, hormonales y de maduración sexual que van a influir en las variables 
antropométricas y el perfil lipídico. Observar y entender cómo evolucionan 
estos aspectos desde la edad prepuberal hasta la adolescencia en un país con 
una alta prevalencia de obesidad infantil como es España, nos puede ayudar a 
entender la estabilidad o los cambios en el tiempo, de importantes factores de 
riesgo cardiovascular tales como la obesidad y las alteraciones lipídicas en 
función del sexo. Esta información nos ayudará a seleccionar los sujetos en los 




1) Examinar los patrones de evolución del sobrepeso y la obesidad en la edad 
pediátrica, analizando el mantenimiento y la predictibilidad (tracking) de las 
variables antropométricas desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad. 
2) Examinar cómo evoluciona el perfil lipídico desde la edad prepuberal hasta 
la adolescencia, analizando el mantenimiento y la predictibilidad (tracking) 
de los niveles de colesterol total, triglicéridos, C-HDL, C-LDL y 
apolipoproteínas A-I y B, desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad. 
3) Analizar la posible influencia de las variables antropométricas (peso, talla, 
IMC y peso al nacer) con la eolución del perfil lipídico desde la edad 
























1. POBLACIÓN Y DISEÑO DEL ESTUDIO. 
La población de nuestro estudio la constituyen los niños integrantes del estudio 
Cuatro Provincias (4P)81 82, estudio destinado a analizar factores de riesgo 
cardiovascular en la población infantil, de los cuales disponemos de 
información de dos momentos en el tiempo: a la edad prepuberal (niños de 6 a 
8 años de edad) y en la adolescencia (niños de 13 a 16 años de edad). Durante 
los años 1997 a 2000 se realizó un estudio transversal de niños de 6 a 8 años, 
en el que participaron 1327 niños, representativos de la población escolar en 
ese rango de edad de las provincias de Madrid, Cádiz, Orense y Murcia. 
Durante los años 2006 a 2008 se realizó otro estudio transversal que incluyó 
806 niños de 13 a 16 años de edad. La muestra de nuestro estudio la 
constituye el subconjunto formado por los 385 niños (53,5% son niñas y 46,5% 
son varones) que han participado en el estudio en ambos cortes, constituyendo 
así, el presente estudio un estudio longitudinal. 
Se trata por tanto de un estudio transversal con una base comparativa de 
carácter longitudinal y prospectiva donde estudiamos factores de riesgo 
cardiovascular en niños de 13 a 16 años, previamente analizados a los 6-8 
años de edad. 
El protocolo de estudio ha sido aprobado por el Comité Ético de Investigación 
Clínica del IIS-Fundación Jiménez Díaz. El conjunto de la investigación cumple 
las normas de la Declaración de Helsinki y la legislación española sobre 
investigación clínica en humanos. 
 
 




2. OBTENCIÓN DE LA MUESTRA FINAL 
La coordinación del trabajo de campo en cada ciudad fue llevada a cabo por 
uno o dos médicos colaboradores del estudio. Los colaboradores de las 
distintas provincias se encargaron de solicitar autorización para la realización 
del estudio a la Delegación Provincial de Educación y al responsable del Área 
de Salud o equivalentes autonómicos. Una vez obtenida dicha autorización, 
contactaban con las direcciones y asociaciones de padres de alumnos de los 
colegios elegidos y se les explicaba el sentido y la finalidad del estudio. Tras 
obtener el permiso de la dirección del colegio, la persona coordinadora del 
trabajo en cada localización, realizaba una presentación oral ante los padres de 
todos los niños seleccionados como candidatos al estudio, donde se les 
entregaba una carta informativa sobre los objetivos y procedimientos del mismo 
y una autorización que tenían que firmar para que sus hijos participaran en el 
estudio (anexos 1 y 2) 
En cada provincia, la información era recogida por el mismo equipo de campo 
que se encargaba de la toma de medidas físicas a los niños y de la 
manipulación y correcto almacenaje de las muestras de sangre hasta su 
llegada al laboratorio de referencia. Para ser incluido en el estudio, cada niño 
tenía que acudir con la autorización firmada por el padre, madre o responsable 
legal. En el segundo corte además de la autorización del tutor se recogía 
también la conformidad del propio adolescente. 
La extracción de sangre se llevó a cabo a primera hora de la mañana y tras 12 
horas de ayuno. A cada niño se les extraía, con material desechable, sangre 




por venopunción en 2 tubos Venojet (Terumo), uno de 7 ml. seco y otro de 3 
ml. conteniendo EDTA-K3como anticoagulante.  
Desde el momento de la extracción hasta su traslado al laboratorio para su 
análisis, las muestras permanecieron en hielo. 
Las muestras se centrifugaron durante 20 minutos a 3000 rpm y 4ºC. Tras la 
centrifugación se obtuvo una fracción superior, el plasma, que se trasvasó a un 
tubo de vidrio para las determinaciones bioquímicas. 
En las provincias de Orense, Cádiz y Murcia las muestras se centrifugaron 
inmediatamente después de la extracción y el plasma fue guardado en 
criotubos, congelándolos a –70ºC hasta su transporte en nieve carbónica a 
nuestro laboratorio en Madrid para su posterior análisis. 
 
3. DETERMINACIONES BIOQUÍMICAS 
Las determinaciones bioquímicas realizadas, tanto en el primer como en el 
segundo corte, fueron las siguientes: colesterol total (CT), colesterol 
transportado en lipoproteínas de alta densidad (C-HDL), colesterol transportado 
en lipoproteínas de baja densidad (C-LDL), triglicéridos (TG), apolipoproteína 
A-I (apo A-I) y apolipoproteína B (apo B). Todas las determinaciones lipídicas 
se llevaron a cabo en un autoanalizador Array-1000 en el laboratorio del Dr. 
Lasunción (Hospital Ramón y Cajal de Madrid). 
- El CT se valoró mediante técnica enzimática colesterol esterasa / colesterol 
oxidasa (Menarini) y posterior medición directa por absorción a 500 nm83. 




-La medición del C-HDL se determinó en el sobrenadante que resultó al 
precipitar, añadiendo al plasma ácido Fosfotúngstico-cloruro de magnesio84, las 
lipoproteínas que contienen apo B85 (LDL y VLDL) del plasma total. Tras la 
precipitación, el C-HDL se determinó en el sobrenadante mediante la misma 
técnica enzimática que el colesterol total. 
- Los TG se determinaron mediante método enzimático lipasa/oxidasa86 
(Menarini). 
- El C-LDL se calculó mediante la fórmula de Friedewald87, siempre que los 
triglicéridos fueran inferiores a 300 mg/dl: C-LDL = CT – TG/5 – C-HDL 
- Las determinaciones de la apo A-I y de la apo B se realizaron por métodos 
inmunoquímicos con anticuerpos específicos para la parte proteica de la 
molécula88. 
 La variabilidad analítica se evaluó mediante un control comercial (Precinorm y 












4. VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS 
En los dos cortes, se recogió para cada niño y adolescente, el peso y la talla 
inmediatamente después de la extracción. Las medidas se realizaron con los 
niños vestidos con ropa ligera y sin zapatos. La talla se midió ajustándola al 0,1 
cm. más próximo con un tallímetro portátil. El peso se midió ajustándolo al 0,1 
Kg más próximo con una balanza electrónica digital homologada. A partir de 
estas medidas se calculó el índice de masa corporal (IMC) (peso/talla2 en 
Kg/m2). Además, se solicitó a las madres información sobre el peso del niño al 
nacer, que constaba en su certificado de nacimiento. 
Nuestra población fue categorizada (en función de su IMC, edad y sexo) en 
niños con normopeso, sobrepeso y obesidad. Los puntos de corte del 
sobrepeso y la obesidad se establecieron de acuerdo a los puntos de corte 
propuestos por Cole et al89 en una síntesis de estudios internacionales y 
asumidos por el IOTF (International Obesity Task Force) (tabla 5).  
Hemos considerado el término exceso de peso como el conjunto formado por 
los escolares con sobrepeso u obesidad. 
En función de la evolución del IMC desde los 6-8 años hasta los 13-16 años, 
hemos clasificado a los escolares en cuatro grupos: normopeso-normopeso 
(NP-NP) constituido por participantes con normopeso a los 6-8 años y que 
continúan en normopeso a los 13-16 años; normopeso-sobrepeso (NP-SP) 
formado por participantes que estaban en normopeso a la edad de 6-8 años 
pero evolucionan a sobrepeso a los 13-16 años; sobrepeso-normopeso (SP-
NP): participantes con sobrepeso a los 6-8 años que evolucionan a normopeso 




a los 13-16 y finalmente sobrepeso-sobrepeso: participantes en sobrepeso a 
los 6-8 años que se mantienen en sobrepeso a los 13-16 años. 
 
Tabla 5: Puntos de corte de IMC (kg/m2) para sobrepeso y obesidad de 
acuerdo a Cole et al 89. 











6 17,55 17,34 19,78 19,65 
6,5 17,71 17,53 20,23 20,08 
7 17,92 17,75 20,63 20,51 
7,5 18,16 18,03 21,09 21,01 
8 18,44 18,35 21,60 21,57 
8,5 18,76 18,69 22,17 22,18 
13 21,91 22,50 26,84 27,76 
13,5 22,27 22,98 27,25 28,20 
14 22,62 23,34 27,63 28,57 
14,5 22,96 23,66 27,98 28,87 
15 23,29 23,94 28,30 29,11 
15,5 23,60 24,17 28,60 29,29 
16 23,90 24,37 28,88 29,43 
16,5 24,19 24,54 29,14 29,56 
 




5. ENTREGA DE RESULTADOS 
A todos los niños participantes se les entregó, en el plazo de 20 días desde la 
extracción de la muestra de sangre, un informe sobre su perfil lipídico estándar 
(CT, C-HDL, C-LDL, TG, apo A-I y apo B) y la glucemia (anexo 3), en el que 
constaba un número de teléfono donde consultar cualquier duda, así como un 
informe sobre los niveles recomendados (anexo 4). En caso de alteración de 
alguno de los parámetros analizados éramos nosotros los que nos poníamos 
directamente en contacto con los padres. A los padres de los niños a los que 
no se les pudo realizar la extracción, se les dirigió una carta agradeciéndoles 
su colaboración y explicándoles el motivo por el que dicha extracción no pudo 
realizarse. 
 
6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el programa SPSS 
versión 9.0 para Windows. Se realizó un análisis descriptivo de las variables 
antropométricas y del perfil lipídico en el que se calcularon medias y 
desviaciones estándar. Mediante la t de Student se determinó si existían 
diferencias en los valores medios de las variables antropométricas y del perfil 
lipídico en función del sexo en cada corte. La comparación de los valores 
medios del perfil lipídico entre los dos cortes en cada sexo, se realizó mediante 
el análisis de medias de variables pareadas. Mediante Chi2 se compararon las 
prevalencias de sobrepeso y obesidad en ambos momentos en función del 
sexo. 
 




Estudio de tracking de las variables antropométricas 
El estudio de tracking (mantenimiento o predictibilidad) de la categoría del peso 
se ha realizado: 
1.- analizando la correlación entre el peso, la talla y el IMC a ambas edades 
mediante el coeficiente de correlación para variables pareadas. 
2.- realizando un análisis de regresión lineal múltiple para determinar el 
porcentaje de variación de las variables antropométricas a los 13-16 años, 
atribuible a las variables antropométricas a los 6-8 años de edad. 
3.- analizando el mantenimiento, evaluando el porcentaje de tracking o 
porcentaje de niños que se mantuvieron en la misma categoría de peso en 
ambos grupos de edad (NP-NP y SP-SP). Mediante Chi2 se evaluó si los 
porcentajes en cada uno de los cuatro grupos, diferían según sexo. 
4.- análisis de la persistencia, que consiste en utilizar el test de McNemar para 
detectar cambios globales en la categoría de peso en ambas edades. 
Como vemos, el concepto de mantenimiento se refiere al porcentaje de niños 
del grupo total que permanecen en la misma categoría y el concepto de 
persistencia se refiere al porcentaje de los niños que estaban inicialmente en 
una determinada categoría y permanecen en esa categoría a los 13-16 años (el 
porcentaje no es respecto al grupo total sino respecto a los que inicialmente 
estaban en esa categoría)104. 
5.- calculando los cuartiles de IMC y evaluando el porcentaje de niños que 
persistió en el mismo cuartil de IMC desde los 6-8 años hasta los 13-16 años. 




Estudio de tracking del perfil lipídico 
Para el perfil lipídico el estudio de tracking se realizó: 
1.- mediante correlaciones pareadas entre el perfil lipídico a ambas edades. 
 2.- realizando un análisis de regresión lineal múltiple para determinar el 
porcentaje de variación en el perfil lipídico a los 13-16 años atribuible al perfil 
lipídico a los 6-8 años de edad. Para este análisis, se incluyó como variable 
dependiente el perfil lipídico a los 13-16 años y como variables independientes 
el perfil lipídico a los 6-8 años, el IMC a ambas edades y el peso al nacer. 
3.- evaluando el porcentaje de tracking o porcentaje de niños que se 
mantuvieron en la misma categoría de nivel (determinada por el rango de 
valores de los lípidos y las apolipoproteínas) desde los 6-8 años hasta los 13-
16 años. Mediante Chi2 se analizó si los porcentajes de tracking diferían entre 
ambos sexos. 
4.-utilizando el test de McNemar para detectar significación de cambios en la 
categoría de cada lípido y lipoproteína en ambas edades. 
Análisis de la relación de las variables antropométricas y el perfil lipídico 
Para estudiar la relación de las variables antropométricas con el perfil lipídico, 
se ha analizado la correlación del perfil lipídico a los 13-16 años con las 
variables antropométricas a cada edad, así como con su variación entre ambas 
edades. Este análisis se ha realizado mediante el coeficiente de correlación de 
Pearson (si la variable seguía una distribución normal) o de Spearman (si la 























1.DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
 
1.1 Variables antropométricas 
La población objeto de análisis la componen 385 niños sanos en edad escolar, 
nacidos entre 1989 y 1993, de los cuales 179 son niños y 206 son niñas, 
estudiados en un primer momento a la edad de 6 a 8 años y en un segundo 
corte a la edad de 13 a 16 años. La edad media no presentó diferencias 
significativas entre sexos en ninguno de los cortes. 
Las características antropométricas (peso, talla, IMC y peso al nacer) en el total 
de la población de 6 a 8 años y por sexos se presentan en la tabla 6. 
No encontramos diferencias estadísticamente significativas entre sexos para 
las variables analizadas, excepto valores medios significativamente más altos 
de peso al nacer en los varones.  
 
Tabla 6: Análisis descriptivo de las variables antropométricas a los 6-8 años, 
en el total de la población y por sexos. 
 Total Niños Niñas p 
N 385 179 206  
Edad (años) 7,21 (0,58) 7,23 (0,59) 7,19 (0,57) 0,51 
Peso (Kg) 27,24 (5,05) 27,52 (4,94) 27,01 (5,13) 0,36 
Talla (m) 1,26 (0,07) 1,27 (0,06) 1,26 (0,07) 0,19 
IMC (Kg/m2) 17,09 (2,25) 17,11 (2,18) 17,07 (2,32) 0,87 
P. nacer (Kg) 3,36 (0,56) 3,45 (0,56) 3,23 (0,50) 0,001 
Los valores se expresan como media (desviación estándar). 






En la tabla 7 se muestran los datos antropométricos cuando los niños tienen 
entre 13 y 16 años de edad. Al comparar por sexos este grupo, se observan 
valores medios significativamente más altos del peso y la talla en los niños que 
en las niñas. No hay diferencias entre ambos sexos en cuanto al IMC medio.   
 
Tabla 7: Análisis descriptivo de las variables antropométricas  a los 13-16 años, 
en el total de la población  y por sexos. 
 Total Niños Niñas p 
N 385 179 206  
Edad (años) 14,62 (0,83) 14,68 (0,85) 14,58 (0,82) 0,27 
Peso (Kg) 59,84 (12,39) 63,19 (13,86) 56,93 (10,15)  0,000 
Talla (m) 1,65 (0,08) 1,69 (0,09) 1,62 (0,06)  0,000 
IMC (Kg/m2) 21,78 (3,49) 21,85 (3,67) 21,72 (3,35) 0,73 
Los valores se expresan como media (desviación estándar).  




1.2 Variables bioquímicas: perfil lipídico. 
En las tablas 8 y 9 se describen los valores medios del perfil lipídico: colesterol 
total, triglicéridos, C-HDL, C-LDL, apo A-I y apo B, a los 6-8 años y a los 13-16 
años respectivamente. No se aprecian diferencias estadísticamente 
significativas entre niños y niñas a los 6-8 años (tabla 8). 
Las niñas de 13-16 años tienen niveles medios de CT, C-HDL y apo A-I 






Tabla 8: Análisis descriptivo del perfil lipídico  a los 6-8 años, en el total del 
grupo y por sexos. 
 Total Niños Niñas p 
N 385 179 206  
CT (mg/dl) 185,57(27,52) 185,53 (25,84) 185,60(28,96) 0,98 
TG (mg/dl) 73,87 (24,02) 72,41 (22,72) 75,15 (25,07) 0,27 
C-HDL (mg/dl) 59,25 (13,18) 59,65 (13,37) 58,91 (13,03) 0,59 
C-LDL (mg/dl) 111,60 (26,53) 111,31 (25,01) 111,85 (27,84) 0,84 
Apo A-I (mg/dl) 136,81 (18,23) 138,36 (18,74) 135,43 (17,71) 0,12 
Apo B (mg/dl) 71,39 (15,43) 71,13 (14,78) 71,61 (16,01) 0,76 
Los valores se expresan como media (desviación estándar). 




Tabla 9: Análisis descriptivo del perfil lipídico a los 13-16 años, en el total del 
grupo y por sexos. 
 Total Niños Niñas p 
N 385 179 206  
CT (mg/dl) 167,49 (28,15) 163,50 (28,86) 170,94 (27,12) 0,01 
TG (mg/dl) 73,14 (29,15) 72,71 (31,38) 73,50 (27,16) 0,79 
C-HDL (mg/dl) 56,03 (15,16) 53,84 (15,69) 57,92 (14,46)  0,01 
C-LDL (mg/dl) 96,84 (25,36) 95,28 (25,11) 98,19 (25,55) 0,27 
Apo A-I (mg/dl) 145,82 (24,77) 142,45 (23,77) 148,75 (25,30)  0,01 
Apo B (mg/dl) 70,53 (15,89) 71,24 (16,25) 69,90 (15,58) 0,41 
Los valores se expresan como media (desviación estándar). 






2. PREVALENCIA DE NORMOPESO, SOBREPESO Y OBESIDAD EN 
NUESTRA POBLACIÓN.  
Como ya se expresó, se ha calculado la prevalencia de sobrepeso y obesidad 
estimando el porcentaje de niños que superan los puntos de corte del IMC 
según edad y sexo propuestos por Cole et al. en una síntesis de estudios89. 
En la tabla 10 se refleja los porcentajes de normopeso, sobrepeso y obesidad 
en el grupo de 6-8 años, tanto en el grupo total como por sexos. En el grupo 
total, la prevalencia de sobrepeso es de 20,9% y la de obesidad de 7,8%. En 
varones se observa un porcentaje de normopeso ligeramente superior a esta 
edad, pero las diferencias observadas entre los niños y las niñas en los 
porcentajes de normopeso, sobrepeso y obesidad no han alcanzado 
significación estadística. 
Tabla 10: Prevalencia de normopeso, sobrepeso y obesidad  a los 6-8 años, 







Normopeso 229 (71,3%) 111 (76%) 118 (67,4%) 
Sobrepeso 67 (20,9%) 25 (17,1%) 42 (24%) 
Obesidad 25 (7,8%) 10 (6,8%) 15 (8,6%) 
Exceso de peso 92 (28,7%) 35 (23,9%) 57 (32,6%) 
Exceso de peso: sobrepeso u obesidad. 
 
El porcentaje de normopeso, sobrepeso y obesidad a los 13-16 años, se 
muestra en la tabla 11. A diferencia de la edad prepuberal, en esta edad se 
invierten los porcentajes, observándose un mayor porcentaje de sobrepeso y 




sin embargo, las diferencias en el porcentaje de normopeso, sobrepeso u 
obesidad  tampoco han resultado estadísticamente significativas. 
Tabla 11: Prevalencia de normopeso, sobrepeso y obesidad  en el segundo 







Normopeso 288 (75%) 126 (70,8%) 162 (78,6%) 
Sobrepeso 76 (19,8%) 41 (23%) 35 (17%) 
Obesidad 20 (5,2%) 11 (6,2%) 9 (4,4 %) 
Exceso de peso 96 (25,0%) 52 (29,2%) 44 (21,4%) 
 Exceso de peso: sobrepeso u obesidad.  
 
Como se observa en la tabla 12, la prevalencia de normopeso en el grupo total 
ha pasado del 71,3% en la edad prepuberal al 75% en la adolescencia, aunque 
esa diferencia no es estadísticamente significativa. Por sexos, la evolución 
positiva es muy llamativa en las niñas, en las que disminuye significativamente 
(p<0,05) el porcentaje de exceso de peso en casi un tercio, pasando de un 
32,6% a los 6-8 años de edad a un 21,4% a los 13-16 años. En los varones, la 
evolución temporal es la contraria ya que, aunque sin significación estadística, 
el porcentaje de exceso de peso aumenta del 23,9% al 29,2%(tabla 12).  
Tabla 12: Cambio en el porcentaje de prevalencia de normopeso y exceso de 
peso (sobrepeso u obesidad) desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad. 
 TOTAL NIÑOS NIÑAS 
6-8 a 13-16 a 6-8 a 13-16 a 6-8 a 13-16 a 
Normopeso 71,3% 75% 76% 70,8% 67,4% 78,6% 
Exceso peso 28,7% 25,0% 23,9% 29,2% 32,6% 21,4%* 




3. ANALISIS DEL MANTENIMIENTO (TRACKING) DE LAS VARIABLES 
ANTROPOMÉTRICAS. 
 
3.1 Análisis de la correlación de las variables antropométricas. 
El análisis de la correlación entre las variables antropométricas a la edad  
prepuberal y a los 13-16 años de edad, queda reflejado en la tabla 13. Los 
coeficientes de correlación oscilan entre 0,619 y 0,782 siendo algo mejores en 
niños que en niñas. 
 
Tabla 13 Coeficientes de correlación pareados entre los valores 












**: p< 0,01. 
 
3.2 Análisis de la regresión lineal para las variables antropométricas. 
En modelos de regresión lineal múltiple diseñados para explicar variaciones en 
las variables antropométricas a los 13-16 años, introduciendo como variables 
independientes las variables antropométricas a los 6-8 años y el peso al nacer 
(tabla 14), se observa que la talla a los 6-8 años explica el ~53% de la 
variación de la talla a los 13-16 años en ambos sexos. Sin embargo, el peso a 
los 6-8 años y el IMC a los 6-8 años contribuyen a explicar unos porcentajes de 
la variación a los 13-16 años considerablemente superiores en niños que en 
 NIÑOS  NIÑAS  
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niñas (64,1% y 44,1% en niños y niñas respectivamente para el peso y 53,5% y 
39,9% en niños y niñas respectivamente para el IMC) 




Peso (13-16 a) 
Peso (6-8 a) 
R2 = 64,1% 
Peso (6-8 a) 
R2 = 44,1% 
Talla (13-16 a) 
Talla
 (6-8 a) 
R2 = 53,3% 
Talla
 (6-8 a) 
R2 = 52,8% 
IMC (13-16 a) 
IMC (6-8 a) 
R2 = 53,5% 
IMC(13-16a) 
R2 = 39,9% 
Variables independientes: las variables antropométricas a los 6-8 años y el peso al nacer. 
 
3.3 Análisis del mantenimiento (tracking) o del cambio a otra categoría de 
peso desde los 6-8 años hasta los 13-16 años. 
a) Análisis del mantenimiento: 
Al evaluar el mantenimiento o tracking, analizando el porcentaje de niños que 
se mantiene en la misma categoría de peso (porcentaje de normopeso tanto al 
inicio como al final del estudio + porcentaje de sobrepeso tanto al inicio como al 
final del estudio) se aprecia que en el grupo total, el 75% de los participantes se 
mantiene en la misma categoría de peso (tabla 15). De ese 75%, un 61,9% 
procede de los que se mantienen en normopeso y un 13,1% de los que se 
mantienen en sobrepeso. Por sexos, este porcentaje de mantenimiento (en 




Tabla 15. Mantenimiento o cambio en la categoría de peso desde los 6-8 años  







NP(6-8 a) →NP(13-16 a) 198 (61,9%) 92 (63,4%) 106 (60,6%) 
NP(6-8 a) →SP(13-16 a) 30 (9,4%) 18 (12,4%) 12 (6,9%) 
SP(6-8 a) →SP(13-16 a) 50 (13,1%) 23 (15,9%) 27 (15,4%) 
SP(6-8 a) →NP(13-16 a) 42 (15,6%) 12 (8,3%) 30 (17,1%) * 
% tracking (mantenimiento) 
(NP-NP + SP-SP) 75% 79,3% 76% 
NP: normopeso. SP=exceso de peso (incluye sobrepeso u obesidad). 
*: p< 0,05 
b) Análisis del cambio: 
Los cambios en la categoría de peso quedan reflejados en amarillo en la tabla 
15. El porcentaje de cambio desde sobrepeso hasta normopeso fue 
significativamente mayor en las niñas (17,1%) que en los niños (8,3%). Por 
tanto hay un balance muy positivo en el sexo femenino. 
 El porcentaje de cambio en sentido contrario (de normopeso a sobrepeso) fue 
del 12,4% en los niños y del 6,9% en las niñas, aunque la diferencia no alcanzó 
significación estadística. 
 
3.4 Análisis de la persistencia o cambio mediante el test de significación 
de cambios (McNemar). 
En la tabla 16 se muestra el porcentaje de participantes que estando a los 6-8 
años en una categoría de peso, persistieron en igual categoría o, al contrario, 
se desplazaron de una categoría de peso a la otra a los 13-16 años de edad. 




(13,2%) pasan a exceso de peso en la adolescencia. Del mismo modo, de los 
92 individuos que estaban en exceso de peso a los 6-8 años de edad, 42 
(47,5%) pasa a normopeso a los 13-16 años de edad. Es decir, casi la mitad 
mejora a normopeso. Al aplicar el test de McNemar, obtenemos una p=0,1949, 
por lo que la variación en la categoría de peso no resulta estadísticamente 
significativa en el grupo total. 
Tabla 16: Persistencia o cambio en la categoría de peso desde los 6-8 años  





Categoría de peso (13-16 a) 
Normopeso(13-16 a) Exceso  peso (13-16 a) 
normopeso(6-8 a) 198 (86,8%)  30 (13,2%) 
Exceso peso(6-8 a) 42 (47,5%) 50 (54,3%) 
Diferencia no estadísticamente significativa (mediante test de McNemar) 
 
Este mismo análisis de la persistencia o el cambio de categoría de peso desde 
los 6-8 años hasta la adolescencia, se describe por sexos en la tabla 17 para 
los niños y en la tabla 18 para las niñas. En los varones, un 16,4% de los que 
estaban en normopeso a los 6-8 años, empeoran a exceso de peso en la 
adolescencia; en el caso de las niñas este porcentaje es del 10,2%. Por otro 
lado, un 34,3% de los varones que estaban en exceso de peso en la edad 
prepuberal,  pasan a normopeso en la adolescencia mientras que un 52,6% de 
las niñas que estaban en exceso de peso mejoran a normopeso. Al aplicar el 
test de McNemar (o test de significación de cambios) el resultado es 
significativo en niñas pero no en niños, constatando en las adolescentes de 
sexo femenino, una mejora significativa de la situación prepuberal de exceso 




Tabla 17: Persistencia o cambio en los porcentajes de la categoría de peso 





Categoría de peso (13-16 a) 
Normopeso(13-16 a) Exceso peso(13-16 a) 
Normopeso(6-8 a) 92 (83,6%) 18 (16,4%) 
Exceso peso(6-8 a) 12 (34,3%) 23 (65,7%)  
 
Tabla 18: Persistencia o cambio en los porcentajes de la categoría de peso 





Categoría de peso (13-16 a) 
Normopeso(13-16 a) Exceso peso(13-16 a) 
Normopeso(6-8 a) 106 (89,8%) 12 (10,2%) 
Exceso peso(6-8 a) 30 (52,6%) 27 (47,4%) 
Diferencia  estadísticamente significativa para p<0,01 (test de McNemar=0,0087) 
 
3.5 Análisis de la persistencia en los cuartiles de IMC. 
La figura 4 muestra el porcentaje de adolescentes dentro del grupo total que, 
estando a los 6-8 años en un cuartil de IMC, persisten en el mismo cuartil o se 
desplazan de un cuartil a otro desde la edad prepuberal (6-8 años) hasta la 
adolescencia (13-16 años). De los que estaban en el cuartil más alto a la edad 
de 6-8 años, un 60% persiste en ese mismo cuartil a los 13-16 años. De igual 
modo, más de la mitad de los participantes que estaban en el cuartil más bajo a 
los 6-8 años, persiste en ese mismo cuartil en la adolescencia. Un 35,4% de los 




cuartil a los 13-16 años. Finalmente, de los que estaban en el tercer cuartil a 
los 6-8 años, un 36,3% persiste en ese mismo cuartil a los 13-16 años. 
Figura 4: porcentaje de persistencia o cambio de cuartil de IMC en el segundo 
corte (13-16 a). Población TOTAL. N: 320. 
 
En cuanto a los desplazamientos de cuartil, de los niños prepuberales que 
estaban en el primer cuartil, un 28,4% pasa al segundo cuartil y un 13,6% salta 
del primer al tercer cuartil. Finalmente, un 2,5% pasa del cuartil más bajo al 
más alto. De los participantes que estaban  a los 6-8 años en el segundo 
cuartil, un 26,6% desciende al primer cuartil y un 38% aumenta uno o dos 
cuartiles. De los que estaban en el tercer cuartil, desciende de uno o dos  
cuartiles un 38% y algo más de una cuarta parte, aumenta al cuarto cuartil. 
Finalmente de los del cuartil más alto al inicio del estudio, un 24% disminuye un 
cuartil, un 10% incluso disminuye dos cuartiles y un 6% disminuye tres, 
pasando del cuartil más alto al más bajo. Al comparar por sexos (figura 5 y 6), 
la persistencia en el cuartil más alto es algo mayor en los varones. Es llamativo 
que en el grupo masculino, persisten en el tercer cuartil un 40,5% (en el de las 
niñas sólo lo hacen un 29,5%, descendiendo de cuartil estas últimas un 41%, 
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frente al 32% de descenso en el sexo masculino). En el cuartil más alto, un 
9,1% de las niñas desciende tres cuartiles (frente a un 3% de los niños).  
 
Figura 5: porcentaje de persistencia o cambio de cuartil de IMC en el segundo 
corte (13-16 a). Población NIÑOS. N: 145 
 
 
Figura 6: porcentaje de persistencia o cambio de cuartil de IMC en el segundo 
corte (13-16 a). Población: NIÑAS. N: 175 
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4.-COMPARACIÓN DEL PERFIL LIPÍDICO A LOS 6-8 Y A LOS 
13-16 AÑOS. 
 
Al comparar por sexos el perfil lipídico en los dos rangos de edad estudiados, a 
los 6-8 años y a los 13-16 años (tabla 19), observamos que en los varones los 
niveles medios de colesterol total, de C-HDL y de C-LDL son significativamente 
más bajos a los 13 -16  años de edad que a los 6-8  años.  Entre las niñas, el 
colesterol total medio y los niveles de C-LDL medios, son también 
significativamente más bajos a los 13-16 años. Aunque en las niñas el C-HDL 
no presenta diferencia significativa a ninguna edad, los niveles medios de apo 
A-I si son significativamente más altos a los 13-16 años. 
  
Tabla 19: Comparación del perfil lipídico a los 6-8 años y a los 13-16 años de 
edad, por sexos. 
(mg/dl) 
6-8 a 13-16 a 6-8 a 13-16 a 
NIÑOS NIÑAS 
CT 185,53 (25,84) 163,50 (28,86)*** 185,60 (28,96) 170,94 (27,12)*** 
TG 72,41 (22,72) 72,71 (31,38) 75,15 (25,07) 73,50 (27,16) 
C-HDL 58,65 (13,37) 53,84 (15,69)*** 58,91 (13,03) 57,92 (14,46) 
C-LDL 111,31 (25,01) 95,28 (25,11)*** 111,85 (27,84) 98,19 (25,55)*** 
Apo A-I 138,36 (18,74) 142,45 (23,77) 135,43 (17,71) 148,75 (25,30)*** 
Apo B 71,13 (14,78) 71,24 (16,25) 71,61 (16,01) 69,90 (15,58) 







5 ANÁLISIS DEL TRACKING PARA EL PERFIL LIPÍDICO 
 
5.1 Análisis de la correlación entre el perfil lipídico a los 6-8 años y a los 
13-16 años. 
En la tabla 20 se describen las correlaciones pareadas de las variables 
lipídicas entre los dos cortes, por sexos. Como podemos apreciar, todas estas 
correlaciones son significativas. Al comparar ambos sexos destaca que en los 
varones las correlaciones son mayores para la CT, C-LDL y apo B; en las niñas 
las correlaciones son mayores para C-HDL y apo A-I. 
Tabla 20: Correlación entre el perfil lipídico al inicio del estudio (6-8 años) y a 
los 13-16 años de edad, por sexos. 
 Niños Niñas 
CT(6-8 a)→ CT(13-16 a)  0,467*** 0,365*** 
TG(6-8 a)→ TG(13-16 a) 0,250** 0,311*** 
C-HDL(6-8 a) → C-HDL(13-16 a)  0,228** 0,333*** 
C-LDL(6-8 a) → C-LDL(13-16 a) 0,472*** 0,339*** 
Apo A-I(6-8 a) → Apo A-I(13-16a) 0,240** 0,416*** 
Apo B(6-8 a) → Apo B(13-16 a) 0,607*** 0,466*** 
**: p< 0,01 ***: p< 0,001 
 
5.1.2 Correlación entre las variables antropométricas y el perfil lipídico 
desde los 6-8 años hasta los 13-16 años. 
El análisis de correlación entre el peso, la talla y el IMC a ambas edades así 




perfil lipídico queda reflejado en la tabla 21 para los varones y en la tabla 22 
para las niñas.  
 
Tabla 21: Correlación de las variables lipídicas a los 13-16 años con las 
variables antropométricas a los 6-8 años, a los 13-16 años y la variación de las 
mismas entre ambas edades. Población: NIÑOS. 
∆: variación 
*: p< 0,05  **: p< 0,01 
 
 
En los varones (tabla 21) se observa una correlación significativa negativa 
entre el C-HDL(13-16 a) y la apo A-I(13-16 a) y el IMC a ambas edades; y una 
correlación positiva entre los TG(13-16 a) y el IMC a los 13-16 años. En el sexo 
masculino no se aprecia correlación del IMC ni con el C-LDL ni con la apo B. 
Las correlaciones en niñas (tabla 22) son muy débiles. Sólo encontramos una 
correlación más significativa entre el incremento de peso y la apo B. 
  


















Peso(6-8 a) -0,025 0,179* -0,252* 0,060 -0,103 0,184* 
Talla (6-8 a) -0,056 0,123 -0,233** 0,0420 -0,063 0,141 
IMC(6-8 a) -0,056 0,180* -0,236** 0,008 -0,141 0,050 
Peso(13-16 a) -0,117 0,215** -0,338** 0,009 -0,225** 0,191* 
Talla (13-16 a) -0,213** 0,071 -0,229** -0,121 -0,118 0,040 
IMC(13-16 a) -0,080 0,253** -0,298** 0,031 -0,232** 0,115 
∆ peso -0,186* 0,170* -0,339*** -0,098 -0,209* -0,003 
∆ talla -0,260** -0,038 -0,193* -0,222** -0,068 -0,119 





Tabla 22: Correlación de las variables lipídicas a los 13-16 años con las 
variables antropométricas a los 6-8 años, a los 13-16 años y la variación de las 
mismas. Población: NIÑAS. 
Coeficientes de correlación de variables pareadas. 
*: p< 0,05  **: p< 0,01 
∆: variación 
 
5.2 Análisis de la regresión lineal del perfil lipídico. 
El análisis de regresión lineal se ha diseñado para explicar la variación de cada 
una de las variables lipídicas a los 13-16 años en función de la correspondiente 
variable lipídica a los 6-8 años y de las variables antropométricas relacionadas 
con ella. 
En los varones (tabla 23), el único predictor del C-LDLy la apo B a los 13-16 
años, ha sido su correspondiente valor a los 6-8 años. Así, el C-LDL(6-8 a) y la 
apo B(6-8 a) explica el 21% y el 34% respectivamente, de la variación del C-LDL 




















Peso(6-8 a) 0,041 0,060 -0,033 0,051 0,066 0,039 
Talla (6-8 a) -0,026 0,027 0,135 -0,107 0,141 -0,084 
IMC(6-8 a) 0,085 0,069 -0,168* 0,170* -0,026 0,116 
Peso(13-16 a) 0,086 -0,051 -0,092 0,143* -0,100 0,184* 
Talla (13-16 a) -0,052 -0,043 0,028 -0,061 0,023 -0,029 
IMC(13-16 a) 0,067 0,026 -0,107 0,118 -0,134 0,164 
∆ peso 0,021 -0,014 -0,095 0,091 -0,172* 0,204** 
∆ talla -0,036 -0,047 -0,143 0,082 -0,133 0,049 




IMC(13-16 a) el C-LDL(6-8 a)  y la apo B(6-8 a)  explican el 13,3% y el 21,8% 
respectivamente de la variación del C-LDL y la apo B a los 13-16 años. 
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Análisis de regresión lineal incluyendo como variables independientes la variable lipídica a los 6-8 años, el 




5.3 Análisis del mantenimiento (tracking) o cambio para las variables 
lipídicas desde los 6-8 años hasta los 13-16 años. 
Para analizar el cambio de categoría o rango de nivel de lípidos, hemos 
categorizado a los participantes según las recomendaciones del NCEP60 61 
(National Cholesterol Education Program) (tabla 3), para cada una de las 
variables lipídicas, con salvedades en algunos casos: 
1. Para el CT y C-LDL hemos utilizado los puntos de corte propuestos por el 
NCEP, por encima de los cuales se considera un nivel elevado (200 y 130 
mg/dl respectivamente).  
2. Para los TG, hemos fijado un punto de corte en 100 mg/dl. No hemos 
aplicado el punto de corte de 130 mg/dl que establece el NCEP. Dado que 
en nuestra población sólo hay un 2% y 4% de niños y niñas 
respectivamente con unos niveles de TG ≥ 130 mg/dl. 
3. Para C-HDL hemos fijado como punto de corte 45 mg/dl, por encima del 
cual el NCEP considera un nivel aceptable (tabla 3). Dado que nuestra 
población presenta unos niveles altos de C-HDL y el número de 
participantes con un C-HDL<35 mg/dl es muy escaso, hemos pretendido 
enfocar ese aspecto en positivo, en lugar de analizar los niños que tienen 
un nivel por debajo de 35 mg/dl. 
4. Para la apo A-I, hemos fijado el punto de corte propuesto por el NCEP por 
encima del cual se considera un nivel aceptable (120 mg/dl) (tabla 3). Al 
igual que para el C-HDL, con la apo A-I también hemos querido enfatizar los 




5. Por último, para la apo B hemos categorizado nuestra población fijando el 
punto de corte en 90 mg/dl. De nuevo no hemos aplicado el punto de corte 
de 110 mg/dl propuesto por el NCEP para riesgo alto, por el escaso número 
de participantes con unos niveles de apo B ≥ 110 mg/dl. 
 
5.3.1 Colesterol total 
a) Mantenimiento: considerando un punto de corte de CT de 200 mg/dl, el 
porcentaje de participantes que se mantiene con un colesterol aceptable (<200) 
o elevado (≥200) desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad, queda 
reflejado en verde en la tabla 24. Las diferencias de porcentaje entre niños y 
niñas no son significativas. El porcentaje de mantenimiento es algo mayor en 
los niños (72,4%) que en las niñas (68,8%) 
 
Tabla 24: Mantenimiento o cambio en la categoría de colesterol total desde 





CT elevado→CT elevado   8 (4,6%) 16 (7,9%) 
CT elevado → CT aceptable 42 (24,1%) 50 (24,8%) 
CT aceptable→ CT aceptable 118 (67,8%) 123 (60,9%) 
CT aceptable →CT elevado 6 (3,5%) 13 (6,4%) 
% tracking (mantenimiento) 72,4% 68,8% 
CT elevado: colesterol total ≥ 200 mg/dl. CT aceptable: colesterol total <200 mg/dl 
 
b) Cambio: el porcentaje que cambia de categoría (en amarillo en la tabla 24) 




colesterol elevado a los 6-8 años a uno aceptable a los 13-16 años. Solo hay 
un 3,5% de niños o 6,4% de niñas que empeora, pasando de un colesterol 
aceptable a los 6-8 años a uno elevado a los 13-16 años (en amarillo en la 
tabla 24). 
c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
al aplicar el test de McNemar o test de significación de cambios respecto a la 
categoría inicial, se observa que el porcentaje de cambio resulta 
estadísticamente significativo tanto en niños como en niñas (McNemar p< 
0,0001) (tabla 25 y 26 respectivamente). Un 84% de los niños y un 75,8% de 
las niñas que tenían un nivel de CT alto a los 6-8 años, mejoran a un nivel 
aceptable a los 13-16 años. 
 
Tabla 25: Persistencia o cambio en la categoría de colesterol total desde los 
6-8 años hasta los 13-16 años. Grupo NIÑOS. N: 174. 
 CT(13-16 a) < 200 
n (%) 
CT(13-16 a) ≥ 200 
n (%) 
CT(6-8 a) < 200 118 (95,2%) 6 (4,8%) 
CT(6-8 a) ≥ 200 42 (84,0%) 8 (16,0%) 
Diferencia estadísticamente significativa (test de McNemar < 0,0001) 
 
Tabla 26: Persistencia o cambio en la categoría de colesterol total desde los 
6-8 años hasta los 13-16 años. Grupo NIÑAS. N: 202. 
 CT(13-16 a) < 200 
n (%) 
CT(13-16 a) ≥ 200 
n (%)  
CT(6-8 a) < 200 123 (90,4%) 13 (9,6%) 
CT(6-8 a) ≥ 200  50 (75,8%) 16 (24,2%) 





a) Mantenimiento: considerando un punto de corte de TG de 100 mg/dl, el 
porcentaje de participantes que se mantiene con un nivel de TG aceptable 
(<100) o elevado (≥100) desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad, 
queda reflejado en verde en la tabla 27. El porcentaje de tracking es elevado 
(~87%) y similar en ambos sexos. 
Tabla 27: Mantenimiento o cambio en la categoría de los triglicéridos desde 





TG elevado→ TG elevado 4 (2,3%) 5 (2,5%) 
TG elevado →TG aceptable 16 (9,1%) 25 (12,4%) 
TG aceptable →TG aceptable 149 (85,2%) 169 (83,7%) 
TG aceptable →TG elevado 6 (3,4%) 3 (1,5%) 
% tracking (mantenimiento) 87,4% 86,2% 
TG elevado: triglicéridos ≥ 100 mg/dl. TG aceptable: triglicéridos < 100 mg/dl. 
 
b) Cambio: un 9,1% de los varones y un 12,4% de las niñas cambian de 
categoría, desde un nivel de TG elevado a los 6-8 años hasta un nivel 
aceptable. El porcentaje de cambio en sentido inverso es bajo, del 3,5% en 
niños y del 1,5% en niñas (en amarillo en la tabla 27). 
c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
en los varones, de acuerdo al test de McNemar, los cambios respecto a la 
categoría inicial no resultan significativos (tabla 28). Para las niñas, la variación 
resulta significativa (McNemar p<0,0001). De todas las niñas que a los 6-8 
años tenían unos niveles de TG ≥ 100 mg/dl, un 83,3% pasa a tener unos 




Tabla 28: Persistencia o cambio en la categoría de triglicéridos desde los 6-8 
años hasta los 13-16 años. Grupo: NIÑOS. N: 175. 
 TG(13-16 a) < 100 
n (%) 
TG (13-16 a) ≥ 100 
n (%)  
TG(6-8 a) < 100 149 (96,1%) 6 (3,9%) 
TG(6-8 a) ≥ 100  16 (80,0%) 4 (20,0%) 
Diferencia  no estadísticamente significativa (test de McNemar, p= 0,055)  
 
Tabla 29: Persistencia o cambio en la categoría de triglicéridos desde los 6-8 
años hasta los 13-16 años. Grupo: NIÑAS. N: 202. 
 TG(13-16 a)< 100 
n (%) 
TG(13-16 a) ≥ 100  
n (%) 
TG(6-8 a)< 100 169 (98,3%) 3 (1,7%) 
TG(6-8 a) ≥ 100  25 (83,3%) 5 (16,7%) 
Diferencia estadísticamente significativa (test de McNemar < 0,0001 
 
5.3.3. COLESTEROL-LDL 
a) Mantenimiento: fijado un punto de corte para el C-LDL de 130 mg/dl, el 
porcentaje de participantes que se mantiene en la misma categoría desde los 
6-8 años hasta los 13-16 años de edad, queda reflejado en verde en la tabla 
30. El porcentaje de tracking es mayor en niños (79,2%) que en niñas (71,8%). 
No hay diferencias estadísticamente significativas entre ambos sexos. 
b) Cambio: un 17,3% de los niños y un 21,1% de las niñas mejoran, de un 
nivel inicial de C-LDL elevado a un nivel aceptable en la adolescencia. En 
sentido inverso el cambio de categoría es en una baja proporción (3% y 7% en 




Tabla 30: Mantenimiento o cambio en la categoría de C-LDL desde los 6-8 





C-LDL elevado → C-LDL elevado   8 (4,6%) 6 (3,0%) 
C-LDL elevado → C-LDL aceptable   30 (17,3%) 42 (21,1%) 
C-LDL aceptable → C-LDL aceptable  129 (74,6%) 137 (68,8%) 
C-LDL aceptable → C-LDL elevado 6 (3,5%) 14 (7,1%) 
% tracking (mantenimiento) 79,2% 71,8% 
C-LDL elevado: C-LDL ≥ 130 mg/dl. C-LDL aceptable: C-LDL< 130 mg/dl. 
 
c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
en los varones (tabla 31), un 78,9% de los niños que tenían un nivel de C-LDL 
por encima de 130 mg/dl a los 6-8 años, mejoran a un nivel de C-LDL 
aceptable en la adolescencia (p< 0,001, mediante test de McNemar). Del 
mismo modo (tabla 32), un 87,5% de las niñas con un nivel de C-LDL ≥ 130 
mg/d a los 6-8 años, pasa a tener un C-LDL aceptable en la adolescencia 
(p<0,001, test de McNemar). Este mayor porcentaje de cambio en las niñas 
explica que su porcentaje de tracking o mantenimiento sea peor que el de los 
niños (tabla 30). 
 
Tabla 31: Persistencia o cambio en la categoría de C-LDL desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años. Grupo: NIÑOS. N: 173 
 C-LDL
 (13-16 a)< 130 
n (%) 
C-LDL
 (13-16 a) ≥ 130 
n (%)  
C-LDL
 (6-8 a)< 130  129(95,6%) 6 (4,4%) 
C-LDL
 (6-8 a) ≥ 130 30 (78,9%) 8 (21,1%) 




Tabla 32: Persistencia o cambio en la categoría de C-LDL desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años. Grupo NIÑAS.N: 199 
 C-LDL
 (13-16 a)< 130 
n (%) 
C-LDL
 (13-16 a) ≥ 130  
n (%) 
C-LDL
 (6-8 a)< 130 137 (90,7%) 14 (9,3%) 
C-LDL
 (6-8 a) ≥ 130  42 (87,5%) 6 (12,5%) 
Diferencia estadísticamente significativa (test de McNemar < 0,001 
 
5.3.4 Apolipoproteína B 
 
a) Mantenimiento: fijado un punto de corte para la apo B de 90 mg/dl, el 
porcentaje de participantes que se mantiene en la misma categoría desde los 
6-8 años hasta los 13-16 años de edad, queda reflejado en verde en la tabla 
33. La apo B se mantiene por encima de 90 mg/dl en los dos cortes en un 5,1% 
de los varones, porcentaje significativamente más alto que en las niñas donde 
sólo lo hace un 1%. Un 83,5% de los varones se mantiene en un rango 
aceptable en ambos cortes, dato muy similar en las niñas (80,9%) 
Tabla 33: Mantenimiento o cambio en la categoría de apo B desde los 6-8 





Apo B elevado → Apo B elevado 9 (5,1%) * 2 (1,0%) 
Apo B elevado → Apo B aceptable 10 (5,7%) 15 (7,5%) 
Apo B aceptable → Apo B aceptable 147 (83,5%) 161 (80,9%) 
Apo B aceptable →Apo B elevado 10 (5,7%) 21 (10,6%) 
% tracking (mantenimiento) 88,6% 81,9% 
Apo B elevado: Apo B ≥ 90 mg/dl. Apo B aceptable: apo B < 90 mg/dl 




b) Cambio: un 5% de los varones empeora desde un nivel aceptable a uno 
elevado y otro 5% evoluciona en sentido contrario. Un 7,5% de las niñas 
evoluciona desde los 6-8 hasta los 13-16 años, de un nivel de apo B elevado a 
un nivel aceptable. En sentido inverso el porcentaje es similar (10,6%) (en 
amarillo en la tabla 33). 
c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
el porcentaje de variación respecto a la categoría inicial, no ha resultado 
estadísticamente significativo ni en niños ni en niñas (tabla 34 y 35 
respectivamente).  
 
Tabla 34: Persistencia o cambio en la categoría de apo B desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años de edad. Grupo: NIÑOS. N: 176. 
 Apo B
 (13-16 a)< 90 
n (%) 
Apo B
 (13-16 a) ≥ 90 
n (%)  
Apo B
 (6-8 a)  < 90  147 (93,6%) 10 (6,4%) 
Apo B
 (6-8 a)  ≥ 90 10 (52,6%) 9 (47,4%) 
Diferencia no estadísticamente significativa mediante test de McNemar 
 
Tabla 35: Persistencia o cambio en la categoría de apo B desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años de edad. Grupo: NIÑAS. N: 199. 
 Apo B
 (13-16 a)< 90 
n (%) 
Apo B
 (13-16 a) ≥ 90 
n (%)  
Apo B
 (6-8 a)  < 90  161 (91,5%) 15 (8,5%) 
Apo B
 (6-8 a)  ≥ 90 21 (91,3%) 2 (8,7%) 








a) Mantenimiento: considerando un punto de corte para el C-HDL de 45 mg/dl, 
el porcentaje de participantes que se mantiene en la misma categoría desde los 
6-8 años hasta los 13-16 años de edad, (en verde en la tabla 36) ha resultado 
algo menor aunque no significativo para los niños (69,9%) que para las niñas 
(75,9%). 
Tabla 36: Mantenimiento o cambio en la categoría de C-HDL desde los 6-8 





C-HDL aceptable → C-HDL aceptable  111 (64,2%) 142 (71,4%) 
C-HDL aceptable → C-HDL bajo  39 (22,5%) 28 (14,1%)* 
C-HDL bajo → C-HDL bajo 10 (5,8%) 9 (4,5%) 
C-HDL bajo→ C-HDL aceptable 13 (7,5%) 20 (10,0%) 
% tracking (mantenimiento) 69,9% 75,9% 




b) cambio: el porcentaje de cambio de categoría desde un C-HDL ≥ 45 mg/dl 
(aceptable), hasta un nivel de C-HDL más bajo y por tanto menos positivo, es 
mayor que el cambio en sentido inverso, y es significativamente más alto entre 
los varones (22,5% en niños y 14,1% en niñas) (en amarillo en la tabla 36). 
c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
para los varones (tabla 37) el porcentaje de cambio respecto a la categoría 
inicial resulta significativo. Para las niñas (tabla 38), no resulta significativo. 
Esto va en concordancia con el resultado reflejado en la tabla 36: el C-HDL 




Tabla 37: Persistencia o cambio en la categoría de C-HDL desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años. Grupo: NIÑOS. N: 173 
 C-HDL(13-16 a) ≥ 45 
n (%)  
C-HDL(13-16 a)< 45 
n (%)  
C-HDL(6-8 a) ≥ 45  111 (74,0%) 39 (26,0%) 
C-HDL(6-8 a) < 45  13 (56,5%) 10 (43,5%)) 
Diferencia estadísticamente significativa (test de McNemar < 0,001). 
 
Tabla 38: Persistencia o cambio en la categoría de C-HDL desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años. Grupo NIÑAS. N: 199 
 C-HDL(13-16 a) ≥ 45 
n (%)  
C-HDL(13-16 a)< 45 
n (%) 
C-HDL(6-8 a) ≥ 45  142(83,5%) 28 (16,5%) 
C-HDL(6-8 a)< 45 20 (69,0%) 9 (31,0%) 
Diferencia no estadísticamente significativa (test de McNemar) 
 
5.3.6 Apolipoproteína A-I 
 
a) Mantenimiento: considerando un punto de corte para la apo A-I de 120 
mg/dl, el porcentaje de participantes que se mantiene en la misma categoría 
desde los 6-8 años hasta los 13-16 años de edad, queda reflejado en verde en 
la tabla 39. El porcentaje de tracking es de un 75% en varones y un 77,3% en 
niñas. 
b) Cambio: al analizar el porcentaje de cambio de categoría, observamos que 
hay un 11,9% de varones que empeora de un nivel de apo A-I aceptable a los 
6-8 años a uno bajo a los 13-16 años, (para niñas es sólo del 4% siendo esta 




Tabla 39: Mantenimiento o cambio en la categoría de apo A-I desde los 6-8 





Apo A-I aceptable → Apo A-I aceptable 125 (71,0%) 149 (74,9%) 
Apo A-I aceptable → Apo A-I bajo 21 (11,9%)** 8 (4,0%) 
Apo A-I bajo → Apo A-I bajo 7 (4,0%) 5 (2,5%) 
Apo A-I bajo→Apo A-I aceptable 23 (13,1%) 37 (18,6%) 
% tracking (mantenimiento) 75,0% 77,3% 




c) Persistencia o cambio respecto a la categoría inicial (test de McNemar): 
en los varones (tabla 40) el test de significación de cambios no ha resultado 
estadísticamente significativo. En el sexo femenino (tabla 41) los cambios 
respecto a la categoría inicial, han sido significativos (test de McNemar, 
p<0,001). Así, de todas las niñas que a los 6-8 años tenían una concentración 
plasmática de apo A-I por debajo de 120 mg/dl, un 88,1% ha mejorado en la 
adolescencia y ha pasado a tener unos niveles de apo A-I aceptables.  
 
Tabla 40: Persistencia o cambio en la categoría de apo A-I desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años de edad. Grupo: NIÑOS. N: 176 
 Apo A-I
 (13-16 a) ≥ 120 
n (%) 
Apo A-I
 (13-16 a)< 120 
n (%)  
Apo A-I
 (6-8 a) ≥ 120  125 (85,6%) 21 (14,4%)  
Apo A-I
 (6-8 a)< 120 23 (76,7%) 7 (23,3%) 





Tabla 41: Persistencia o cambio en la categoría de apo A-I desde los 6-8 años 
hasta los 13-16 años de edad. Grupo: NIÑAS.N: 199 
 Apo A-I
 (13-16 a) ≥ 120 
n (%) 
Apo A-I
 (13-16 a)< 120 
n (%)  
Apo A-I
 (6-8 a) ≥ 120  149 (94,9%) 8 (5,1%) 
Apo A-I
 (6-8 a) < 120 37 (88,1%) 5 (11,9%) 





































El crecimiento humano es la expresión fenotípica de una potencialidad genética 
modulada por agentes propios del individuo y por agentes externos entre los 
que la nutrición y el estado de salud desempeñan un papel importante90 91 92. El 
peso, la talla y el índice de masa corporal son los parámetros antropométricos 
habitualmente utilizados para su valoración durante el desarrollo posnatal. El 
crecimiento es asimismo, un parámetro indicador del estado de salud, no sólo 
del individuo sino también de la población en general. 
En nuestro estudio, hemos partido inicialmente, de una población claramente 
prepuberal, de 6-8 años de edad, con una edad media de 7,21 años hasta que, 
unos 7 años después, esa misma población ha pasado a tener 13-16 años con 
una edad media de 14,6 años. Durante este periodo de tiempo han 
evolucionado a la adolescencia, han incrementado su peso medio en algo más 
del doble. Su talla media se ha incrementado en aproximadamente un 33% en 
los niños y un 28% en las niñas presentando, tanto el peso como la talla, una 
diferencia estadísticamente significativa entre ambos sexos. Durante este 
periodo el IMC medio se ha incrementado en casi un 28% y ese incremento ha 
sido similar en ambos sexos. 
La pubertad es un periodo de grandes cambios corporales que conlleva el 
proceso de maduración sexual. Se trata de un proceso complejo regulado por 
factores hormonales, genéticos y ambientales, jugando un papel primordial los 
esteroides sexuales93. La relación entre los cambios hormonales durante la 
pubertad y los valores antropométricos y de composición corporal han sido 
ampliamente estudiados94 95 96 97 98 93. En publicaciones previas del estudio 
Cuatro Provincias99, en el que se estudia una población del cual este grupo es 




los 16 años de edad, en los varones se produce un aumento progresivo y 
significativo de testosterona que es paralelo a un aumento progresivo y 
significativo de peso y talla. Sin embargo, en el sexo femenino, durante ese 
mismo periodo comprendido desde los 13 hasta los 16 años, los niveles de 
estrógenos aumentan levemente al inicio para mantenerse constantes 
posteriormente. Así mismo, en las niñas el peso no varía en este tramo de 13 a 
16 años de edad y la talla sólo al principio de este periodo99. Siguiendo con 
esta publicación previa de nuestro estudio Cuatro Provincias, en la población 
masculina se describió una correlación entre los niveles de testosterona, 
hormona folículo estimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH) y el peso y la 
talla independientemente de la edad. Esta correlación no se verificó en el sexo 
femenino99. Estos datos sugieren que los niveles de hormonas sexuales se 
correlacionan con el crecimiento. El patrón de crecimiento es diferente en niños 
y niñas. El pico de crecimiento o estirón puberal en las niñas se produce antes 
que en los niños100. En España, según el Estudio Español de Crecimiento 
2008101, en los varones la talla adulta se alcanza más allá de los 18 años de 
edad y en las mujeres entre los 15 y 16 años. Por tanto, todo parece indicar 
que nuestra población femenina prácticamente ha terminado su pico de 









Tendencia de la prevalencia de obesidad 
Aunque la prevalencia de obesidad en la población de 6-8 años de nuestro 
estudio, ha resultado algo menor a la prevalencia de obesidad observada en el 
total de la población del estudio Cuatro Provincias, se confirma la evolución 
positiva en la disminución de dicha prevalencia de obesidad.  
Resulta muy interesante cómo ha evolucionado, tras 7 años, la categoría de 
peso en nuestra población, observándose una disminución en la prevalencia de 
exceso de peso en las niñas, pasando de un 32% a los 6-8 años, a un 21% en 
la adolescencia. 
En la mayoría de los países europeos, se produce un descenso de la 
prevalencia de obesidad de las niñas hacia los 15 años de edad. Así, según el 
sistema de información de la salud y del medio ambiente europeo (European 
Environment and Health Information System), que forma parte de la OMS, en el 
estudio de prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes en 
Europa en 2009, la prevalencia de obesidad en niñas a los 11 años de edad 
era mayor del 15% en 6 países europeos, entre el 10-15% en 17 países y 
menor del 5% en 1 país. Si en lugar de niñas de 11 años, se analizaba la 
prevalencia de obesidad en niñas de 15 años de edad, el panorama resultaba 
distinto: prevalencia de obesidad mayor del 15% en 2 países, entre el 10-15% 
en 9 países y menor del 5% en 7 países15. 
Nakano y col.102 en un estudio japonés publicado recientemente, donde 
analizan una amplia corte de 16.245 niños de educación primaria, entre 6 y 8 
años de edad, nacidos entre 1993 y 1995 y seguidos durante 6 años hasta los 




peso aumenta progresivamente desde los 6 años, alcanzando su pico máximo 
a los 10-11 años, mientras que las niñas presentan un pico máximo de 
prevalencia de exceso de peso a los 6-8 años y después se produce, al igual 
que en nuestro estudio, una disminución en la prevalencia de exceso de peso 
desde los 6-8 años hasta los 12-14 años. En un estudio con 1290 niños 
urbanos de Tailandia en edad escolar (de 5-16 años), seguidos durante 5 años 
hasta los 9-20 años, también se observó un descenso en la prevalencia de 
exceso de peso en las niñas al final del estudio103. En un estudio realizado en 
Islandia104 incluyendo 443 niños de 15 años de edad, de los que se obtuvo 
información de su peso y talla a los 6, 9 y 12 años de edad a través de los 
registros de salud escolar, se apreció también un descenso importante en el 
porcentaje de sobrepeso de las niñas desde los 9 años (19,6%) hasta los 15 
años (12,1%). En los niños este porcentaje no se modificó (de 17,5% de 
sobrepeso a los 9 años, a 18% a los 15 años). Así mismo,en un estudio sobre 
tendencia de sobrepeso y obesidad en niños italianos de 9 a 15 años de edad, 
se observó que las niñas tenían una disminución muy importante en la 
prevalencia de sobrepeso y obesidad en este rango de edad (de 34% de 
sobrepeso u obesidad a los 9 años, a 12% a los 15 años). En los niños este 









Resultados del análisis del tracking del IMC 
Para el estudio del tracking, como ya hemos indicado, se ha utilizado el análisis 
de correlación, análisis de regresión, evaluación del mantenimiento en la 
misma categoría, valoración de la persistencia o del cambio respecto a la 
categoría inicial (test de McNemar) y el análisis de la persistencia en los 
cuartiles.  
Al evaluar los coeficientes de correlación para las variables antropométricas 
cabe destacar unas correlaciones altas y significativas de los valores de peso,  
talla e IMC en los dos cortes.  
Fuentes y col.58 encontraron un coeficiente de correlación entre el IMC a los 7 y 
a los 15 años de edad en una corte finlandesa seguida durante 8 años de 0,68, 
muy similar a la nuestra. En niños negros jamaicanos seguidos desde los 7-8 
años hasta los 11-12 años de edad, el coeficiente de correlación fue de 0,8106. 
En España, el estudio de Cuenca donde siguieron a 244 niños de 9 a 12 años 
durante 6 años, hasta los 14-17 años de edad, observaron un coeficiente de 
correlación del IMC de 0,72 57. En un estudio con niños de población urbana de 
Indonesia107 seguidos desde los 6-8 años hasta los 11-13 años, el coeficiente 
de correlación fue de 0,73 (0,78 en varones y 0,65 en niñas). En población 
china, un estudio que incluyó niños de 6 a 13 años seguidos durante 6 años 
hasta los 12-19 años de edad, el coeficiente de correlación del IMC fue menor 
al nuestro, de 0,39 (0,42 para niños y 0,36 para niñas)55. En el estudio CATCH 
de Estados Unidos108 (the child and adolescent trial for cardiovascular health 
cohort study), donde se siguieron niños desde tercer curso de primaria (media 




correlación del IMC entre ambas edades fue de 0,8 (algo mayor en varones). 
En otros estudios de mayor tiempo de seguimiento, desde la adolescencia 
hasta la edad de joven adulto, los coeficientes de correlación que se 
encuentran son elevados, como el estudio Bogalusa, con un coeficiente de 
correlación entre el IMC a los 9-11 años y el IMC a los 19-35 años, de 0,66109., 
o como otro estudio en Estados Unidos110, donde fue de r=0,80; o un estudio 
belga111, donde fue de r=0,77 o en otro estudio australiano112, donde fue de 
r=0,77-0,80. Una excepción es el Oslo youth study, donde la correlación fue 
menor, de r=0,54113 Como vemos, en general el coeficiente de correlación 
aumenta al aumentar la edad del grupo de seguimiento, pero como nosotros, 
ya en la adolescencia se describen coeficientes de correlación importantes con 
pequeñas variaciones dependiendo de la población. 
Por otro lado, hay que destacar que el coeficiente de correlación ha resultado 
más alto en los varones. Esta correlación más alta entre los varones, también 
se ha verificado en el estudio en población china, el estudio de Indonesia, así 
como en el estudio CATCH antes mencionados55 108 107. En los demás estudios 
mencionados no se indica este dato por sexos. 
Al analizar el tracking mediante un modelo de regresión lineal en el que se ha 
introducido como variables independientes la correspondiente variable 
antropométrica a los 6-8 años, así como el peso al nacer (tabla 14), 
observamos que en los varones, el IMC a los 6-8 años explica un 53,5% del 
IMC a los 13-16 años, siendo este porcentaje bastante menor en las niñas, de 
39,9% (sin que el peso al nacer  influya en el IMC a los 13-16 años). Así 
mismo, el peso a los 6-8 años, en los varones explica un 64,1% del peso a los 




resultados son consistentes con otras publicaciones. En el estudio finlandés de 
Fuentes y col.58 el resultado del modelo de regresión fue muy similar al nuestro 
y tampoco ellos encontraron que el peso al nacer fuera un buen predictor del 
IMC a los 15 años. En el estudio de Julia et al.107,con una población urbana de 
Indonesia seguidos desde los 6-8 años hasta los 11-13 años, encontraron que 
el IMC a los 6-8 años explicaba un 52,3% de la variación del IMC a los 11-13 
años, muy similar al nuestro y también mayor en la población masculina (61,1% 
en niños y 41,3% en niñas). El estudio Bogalusa109, obtiene un R2=47% aunque 
en este estudio se introducen más variables independientes como la raza). 
Al analizar el porcentaje de variable antropométrica a los 13-16 años, atribuible 
al valor de esa misma variable a los 6-8 años, se observa que ese porcentaje 
es mayor en los varones. 
Cuando evaluamos el porcentaje de mantenimiento en la misma categoría de 
peso, observamos que 3/4 partes de nuestros participantes se han mantenido 
en la misma categoría (NP-NP + SP-SP) desde los 6-8 años hasta la 
adolescencia, siendo de nuevo algo mayor este porcentaje en niños (79,3%) 
que en niñas (76%). El porcentaje de niños de ambos sexos que se ha 
mantenido en sobrepeso desde los 6-8 años hasta la adolescencia ha sido de 
un 13,1%. Johansson y col104 obtuvieron una cifra de mantenimiento en 
sobrepeso desde los 9 hasta los 15 años de edad de un 10%. En el estudio 
japonés de Nakano y col.102 que incluyó 16.245 escolares de 6-8 años de edad 
seguidos durante 6 años, el porcentaje de mantenimiento fue del 70% y 
también resultó mayor en el sexo masculino. Este estudio es muy similar al 
nuestro en cuanto a rango de edad, fechas de nacimiento y fechas de estudio 




durante 6 años, desde 2001 hasta 2007) pero mucho más amplio que el 
nuestro, por lo que este resultado similar, tanto en porcentaje de tracking como 
en que ese tracking resulta mayor en varones tiene una especial relevancia. 
También Garnett siguió a 290 niños, desde los 8 hasta los 15 años y 
analizando sus datos, el porcentaje de tracking en el grupo total fue de casi 3/4 
partes como el nuestro (79,6%)114. Mo-Suwan103, obtuvo un porcentaje de 
tracking, desde los 5-16 años hasta los 9-20 años de edad, del 89,3% en el 
grupo total (87,5% en niños y 90,6% en niñas), mayor que en nuestro estudio y 
con un porcentaje mayor en el sexo femenino.  
Al analizar la persistencia en la misma categoría de peso dentro de cada 
categoría, se constata que de todos los participantes con exceso de peso a los 
6-8 años, un 54,3% persisten en exceso de peso a los 13-16 años, cifra casi 
idéntica a la obtenida en el estudio de Islandia en el que, desde los 9 a los 15 
años de edad persistieron con sobrepeso el 54% de los que a los 9 años tenían 
sobrepeso104. 
El análisis de la significación de estos cambio en la categoría de peso desde 
los 6-8 años hasta la adolescencia, mediante el test de McNemar, permite 
verificar un cambio significativo únicamente en el sexo femenino donde, de 
todas las niñas que tenían exceso de peso a los 6-8 años, un 52,6% cambia a 
normopeso en la adolescencia, lo cual corrobora también todo lo comentado 
hasta ahora en cuanto a peor tracking de exceso de peso en las niñas y por 
tanto, mejores resultados en la adolescencia en las niñas ya que más de la 
mitad  de las que tenían exceso de peso a los 6-8 años consiguen pasar a 




Como vemos, el estudio de tracking ha resultado mayor en el sexo masculino, y 
en esta misma línea apunta también, los resultados del análisis de la 
persistencia en los cuartiles de IMC. En ambos sexos, más de la mitad de los 
participantes permanecen en los cuartiles extremos, observándose un mayor 
desplazamiento en los cuartiles intermedios en las niñas. También se constata 
un mayor desplazamiento desde el cuartil más alto al más bajo en las niñas 
(9,1%) frente al 2,8% observado en los niños (figuras 5 y 6). En el estudio 
italiano de Lazzeri y col. donde analizaron la tendencia en el IMC en escolares 
de 9 a 15 años de edad, en las niñas aumentó casi tres veces la prevalencia de 
delgadez, desde un 4,9% a los 9 años, hasta un 14,1% a los 15 años cuando 
en los niños la prevalencia de delgadez fue similar en ambas edades (3,3% a 
los 9 años y 3,1% a los 15 años)105. 
En resumen, el análisis del tracking ha resultado mayor en los niños que en las 
niñas ya que como vimos anteriormente las niñas han experimentado un 
cambio positivo y significativo de sobrepeso a normopeso desde los 6-8 años a 
los 13-16 años de edad.  
La causa de estos resultados más favorables en las niñas puede obedecer a 
que la mayoría de las niñas adolescentes, como se ha comentado 
anteriormente, han completado prácticamente su estirón puberal y por eso 
tanto en este estudio como en otros y en varios países europeos se aprecia un 
cambio similar. Pero también hay que tener en cuenta que todos los 
participantes de 13-16 años de nuestro estudio, ya participaron a los 6-8 años 
en este mismo estudio y recibieron al final del primer corte, una carta con los 
parámetros analizados. Es posible que esta carta concienciara a sus familias y 




ya que acaban de terminar su estirón puberal y por tanto ha podido resultar 
más fácil adecuar su peso a su talla. Otra explicación podría ser por una mayor 
presión social por la imagen delgada en el sexo femenino, tal como sugirieron 
Nakano y col, que achacaban la mejora en el porcentaje de sobrepeso y 
obesidad en las niñas al final de su estudio, a que el sexo femenino al llegar a 
la educación secundaria, experimenta un fuerte deseo de perder peso y 
adelgazar durante su adolescencia precoz102. Quizá por ello, en la etapa de la 
adolescencia, convenga insistir en que ese deseo por adelgazar debe ir 
correctamente dirigido, sin interferir en las necesidades corporales ni en el 
crecimiento del individuo. 
 
Comparación del perfil lipídico a los 6-8 y 13-16 años de edad 
Al comparar el perfil lipídico en ambas edades, observamos que los niveles 
medios de colesterol total han disminuido significativamente en la adolescencia 
unos 22 mg/dl en los niños, y unos 15 mg/dl en las niñas. Del mismo modo, los 
niveles medios de C-LDL descienden significativamente en nuestros 
participantes en la adolescencia, en ~16 mg/dl en niños y ~13 mg/dl en niñas. 
Múltiples estudios también han descrito que durante la adolescencia se 
produce un descenso en los niveles de colesterol plasmático en ambos 
sexos115, 116, 117. Dai y col.118 encontraron un descenso similar al nuestro en 687 
niños de 8, 11 y 14 años seguidos durante 4 años (figura 7). El descenso fue 
de ~19 mg/dl en el CT y de ~24 mg/dl en el C-LDL en niñas desde los 9 hasta 




Figura 7: Evolución de los niveles plasmáticos de C-LDL en niños y niñas de 
raza caucasiana desde los 8 a los 18 años de edad. 
 
 
Figura modificada, tomada de Proyect HeartBeat! 118 
 
Webber y col77. en un estudio con 1586 niños de 2 a 14 años seguidos durante 
12 años, hasta los 14-26 años de edad, encontraron que el CT y el C-LDL 
descendieron tanto en niños como en niñas pero de una forma más marcada 
en los varones.  
En cuanto a los niveles plasmáticos de C-HDL, en los varones hemos 
observado, un descenso significativo de ~5 mg/dl que no se ha producido en 
las niñas. Este dato es muy consistente con otros estudios previos tal y como 
describe Dai118 en el estudio antes mencionado: el C-HDL en las niñas 
aumentaba a partir de los 14 años, pero en los niños Dai observó una fuerte 
oscilación, aumentando inicialmente de los 8 a los 10 años y disminuyendo 
posteriormente hasta alcanzar un mínimo a los 16 años para volver a aumentar 




Figura 8: Evolución de los niveles plasmáticos de C-HDL en niños y niñas de 
raza caucasiana desde los 8 a los 18 años de edad. 
Figura modificada, tomada de Proyect HeartBeat! 118 
 
En nuestro estudio, hemos encontrado que los varones presentan un descenso 
significativo del C-HDL desde los 6-8 años hasta la adolescencia y este 
descenso no se ha verificado en las niñas (diferencia entre ambos sexos 
significativa). En una publicación previa del estudio Cuatro Provincias, hemos 
encontrado que en los niños desde los 12 a los 15 años se produce un 
descenso significativo del C-HDL que no se producía en las niñas, achacable a 
un aumento de la testosterona y a un descenso de la globulina transportadora 
de hormonas sexuales, SHBG (sex hormone-binding globulin)119. 
Por otra parte, los valores plasmáticos medios de C-HDL en las dos edades en 
nuestro estudio han presentado una característica importante: tanto a los 6-8 




encima del percentil 50 según la clasificación por edades y percentiles 
publicada por Tamir y col65 (tabla 4). Es decir nuestros participantes parten de 
una cifra de C-HDL muy positiva (44,7% de nuestros niños de 6-8 años tienen 
un C-HDL > 60 mg/dl) y mantienen esa cifra alta en la adolescencia. Este 
hecho ya lo hemos constatado previamente en estudios de nuestro grupo, al 
analizar tres estudios con niños prepuberales de la comunidad de Madrid, de 6-
8 años de edad realizados en 1987, 1993 y 1999120 121 74. En los tres estudios 
se encontraron unos niveles medios de C-HDL altos y similares de 
aproximadamente 61-62 mg/dl. Un 45% de la cohorte madrileña de 1999 tenía 
unos niveles de C-HDL por encima de 60 mg/dl, cifra muy similar a la nuestra 
(44,7%)122. 
Estas cifras altas van paralelas a los niveles medios de apolipoproteína A-I, con 
cifras por encima de 135 y de 148 mg/dl en el primer y segundo corte 
respectivamente. En el estudio Rivas–Vaciamadrid123, donde 281 niños fueron 
seguidos desde los 6 hasta los 11 años se encontró en ambas edades unos 
niveles medios muy satisfactorios de C-HDL, de 55-60 mg/dl, y de apo A-I de 
132-135 mg/dl. Estudios en población americana, Webber y col. en un estudio 
con 3.530 euro-americanos de 8,71 años de edad media, la cifra de C-HDL no 
resultó tan alta, siendo de ~52 y ~50 mg/dl en niños y niñas respectivamente124. 
En otro estudio de Estados Unidos con 678 niños de 8 a 14 años seguidos 
durante 4 años, los niveles de C-HDL son también más bajos que en el 
nuestro, presentando los participantes de 8 años, 54 y 51 mg/dl, en niños y 






Coeficiente de correlación entre las variables antropométricas a los 6-8 
años y 13-16 años y el perfil lipídico a los 13-16 años. 
En nuestro estudio hemos observado que en varones se produce una 
correlación negativa entre valores antropométricos y niveles adversos de TG, 
C-HDL y apo A-I, correlación que no se observa en niñas (tabla 21 y 22). 
Nuestros resultados han sido muy similares a los obtenidos en otro estudio de 
nuestro país denominado Alimentación y Valoración del Estado Nutricional en 
Adolescentes (estudio AVENA) realizado con 581 adolescentes de 5 regiones 
españolas (Santander, Granada, Murcia, Zaragoza y Madrid126. Al igual que en 
nuestro estudio, en los varones obtuvieron unos coeficientes significativos (con 
un valor de r entre 0,159 y -0,262), del peso e IMC en la adolescencia con los 
TG y el C-HDL (nuestros valores son muy similares, entre 0,215 y -0,338). A 
diferencia del estudio AVENA, nosotros también hemos obtenido en los 
varones coeficientes significativos entre peso e IMC y la apo A-I. En el 
mencionado estudio AVENA, en las niñas también se han obtenido menos 
correlaciones significativas. 
Otros estudios han mostrado relación entre valores antropométricos y perfil 
lipídico. Así, Flodmark y col127 observaron que en adolescentes obesos de 12-
14 años de ambos sexos, se producía un perfil lipídico adverso sobre todo por 
aumento de los TG y descenso del C-HDL; En niños y adolescentes del estudio 
Bogalusa, la obesidad se relacionó también con niveles adversos de TG y de 
C-HDL128; Morrison y col observaron una asociación positiva entre obesidad y 




Nuestro grupo ya constató previamente19 que en la población de 6-8 años de 
edad, la obesidad se asoció con un perfil lipídico adverso en ambos sexos con 
aumento significativo de los TG y descenso significativo del C-HDL y en las 
niñas también con un descenso de la apo A-I. La explicación de por qué a los 
13-16 años esto sólo ocurre en el sexo masculino tiene que encontrarse en la 
influencia hormonal en las alteraciones metabólicas asociadas a la obesidad.  
En las niñas la asociación de peso e IMC con apo B y C-LDL es la más 
significativa, sobre todo entre incremento de peso y aumento de apo B. Esta 
asociación también se ha encontrado en otros estudios en poblaciones de edad 
similar y en jóvenes adultos130 131 132. En niños más pequeños no se ha 
encontrado esta asociación133. 
Sin embargo, hemos encontrado que en los varones, a diferencia de las niñas, 
el incremento de talla presenta una correlación inversa y significativa con el CT 
y el C-LDL. Este dato resulta muy interesante y ya ha sido constatado en 
estudios previos134 135 136, en los que se ha sugerido que la intensidad del 
estirón puberal se asocia a un descenso más marcado en el CT y C-LDL. Los 
varones tienen en general ese incremento de talla propio de la pubertad, más 
marcado que las niñas. El estirón puberal depende entre otras cosas de un 
incremento en la hormona de crecimiento (GH). Se ha visto que los niveles 
basales de GH se correlacionan negativamente con los niveles de C-LDL137. 
Los procesos metabólicos son siempre el resultado de complejas interacciones 
y la explicación de estas diferencias observadas entre ambos sexos 
probablemente sea de índole hormonal, con influencia de la maduración sexual 




Resultados del análisis del tracking del perfil lipídico 
Al analizar la evolución del perfil lipídico desde la edad prepuberal a la 
adolescencia, hemos encontrado que el tracking de los niveles de colesterol 
total, C-LDL y apo B entre las dos edades es mayor en varones, en los cuales 
los niveles de C-LDL y la apo B a los 6-8 años, explican más del 21% y del 
34% de la variación del C-LDL y la apo B a los 13-16 años respectivamente. En 
las niñas, observamos un tracking importante de los niveles de C-HDL y de apo 
A-I, que en niños es menos significativo.  
Los coeficientes de correlación del C-LDL en nuestro estudio han sido de 0,47 
en varones y de 0,34 en niñas. Si comparamos nuestros datos con los del 
estudio Bogalusa77, que sigue una población pediátrica de 2-14 años durante 
12 años, al analizar el subgrupo de 2-8 años seguido hasta los 14-20 años, 
observamos que los coeficientes de correlación de los lípidos (no se han 
valorado apolipoproteínas) han sido similares a los nuestros, siendo el C-LDL 
en los varones el que presenta un coeficiente de correlación más alto (r=0,51), 
solo ligeramente superior al nuestro (r=0,47). En este estudio, al igual que en el 
nuestro, los TG presentan los peores coeficientes de correlación (0,18 y 0,32 
en niños y niñas respectivamente en este estudio y 0,25 y 0,31 en niños y niñas 
respectivamente en nuestro estudio)77. En otro estudio, donde Clarke y col 
analizaron el tracking del CT y los TG en una población de 8-12 años seguidos 
durante 6 años138, se obtuvo un coeficiente de correlación para CT de r=0,61 y 
al igual que nosotros, un coeficiente mayor en el sexo masculino. Clarke 
también observó una correlación para los TG menor que para el CT y con un 
coeficiente de correlación algo mayor en el sexo femenino (0,3 en niños y 0,4 




concluyen que también existe un buen tracking del perfil lipídico desde los 11 
hasta los 17 años de edad139. En otros estudios de tracking del perfil lipídico 
desde el periodo de lactancia hasta los 4 años de edad140, los coeficientes de 
correlación han resultado en un rango similar al de nuestro estudio (desde 0,32 
hasta 0,61), pero con un predominio por sexos opuesto al nuestro. Hay que 
tener en cuenta que se trata de una población preescolar, englobando el 
periodo de lactante en el que el CT, el C-LDL y el C-HDL tienden a aumentar, 
manteniéndose a partir de los 2-3 años en niveles altos, al contrario de lo que 
ocurre en la adolescencia donde tienden a disminuir141.  
Hay algunos estudios142 que señalan que los valores altos de CT son más 
estables en el tiempo que valores más bajos. Así por ejemplo, pacientes 
afectos de hipercolesterolemia familiar presentan unas correlaciones más altas 
y un mayor tracking, sugiriendo una importante modulación genética sobre el 
fenómeno de tracking143. En un estudio de tracking en etapas tempranas de la 
vida se demostró que el fenotipo de apo E ejercía influencia sobre el tracking 
de los niveles de lípidos en particular de colesterol no relacionado con la 
HDL144. Esta modulación de índole genética también podría ser la razón por la 
que pese a la influencia de los cambios hormonales propios de este periodo de 
la adolescencia sobre las variables antropométricas y el perfil lipídico, hemos 
encontrado un buen tracking del perfil lipídico, en particular, como 
comentaremos a continuación de las apolipoproteínas. 
Si comparamos los datos del análisis de regresión, donde hemos observado 
que para el CT, el C-LDL y la apo B, los varones presentan unos valores de R2 
mucho más altos, más del doble, que las niñas, con los de Webber y col77, que 




14-20 años de edad, observamos que, también en su estudio, el valor de R2 
para el CT y el C-LDL es mucho mayor en los niños que en niñas, con 
resultados para los TG también muy similares a nuestro estudio77. 
Observamos, además, que ellos obtienen unos valores de R2 algo más altos 
que los nuestros, probablemente porque el rango de edad va más allá de la 
adolescencia, y de las oscilaciones descritas en el perfil lipídico en esa etapa 
de la vida. 
Pero si bien, el CT, el C-LDL y la apo B correlacionan mejor en el sexo 
masculino que en el femenino, con el C-HDL y la apo A-I ocurre lo contrario. El 
porcentaje de mantenimiento de categoría para el C-HDL (fijando el punto de 
corte en 45 mg/dl) y para la apo A-I (punto de corte de 120 mg/dl) es bastante 
alto y superior en niñas que en niños. El hecho de que el porcentaje de 
mantenimiento sea mayor en las niñas es congruente con el dato de que el 
porcentaje de cambio de categoría es significativamente mayor en los varones. 
Hay una proporción significativamente mayor de varones que empeoran, 
pasando de un nivel aceptable de C-HDL a un nivel bajo, 22,5% de los niños 
frente al 14,1% de niñas. Para la apo A-I esa proporción de niños que sufren un 
empeoramiento es del triple (11,9% de los niños frente al 4% de las niñas 
cambian de un nivel aceptable a un nivel bajo). La comparación de estos datos 
con otros estudios es difícil, dado los diferentes modos de analizar el tracking y 
los diferentes rangos de edad y años de seguimiento de cada estudio, y en el 
caso del C-HDL, además, los distintos niveles considerados para clasificar a los 
niños.  
Un dato muy interesante de nuestro estudio es que la apo B es la que presenta 




correlación, análisis de regresión o estimando el porcentaje de mantenimiento 
de la apo B en la misma categoría de nivel. Así, los coeficientes de correlación 
de la apo B han sido de 0,61 en niños y 0,47 en niñas, y los porcentajes de 
variabilidad de los niveles de apo B a los 13-16 años explicados por los niveles 
de apo B a los 6-8 años en análisis de regresión han sido los más altos de los 
observados para las variable lipídicas: 39,1% en niños y 21,8% en niñas tras 
ajustar por IMC(13-16 a). Además los porcentajes de tracking en la misma 
categoría de nivel para la apo B alcanzan valores muy elevados, del 82% en 
niñas y de casi el 89% en niños. Por su parte, los cambios de categoría en esta 
variable no han resultado significativos en ninguno de los dos sexos. Al analizar 
el tracking desde la edad infantil a la edad adulta, se ha visto que la apo B y la 
apo A-I muestran un tracking similar al del C-LDL y del C-HDL 
respectivamente145 144. Nos parece por ello importante observar que en nuestro 
estudio, en el que estamos analizando el tracking desde la edad prepuberal a la 
adolescencia, época en la que se están produciendo cambios metabólicos 
relacionados con los importantes cambios hormonales que tienen lugar a esta 
edad, la apo B presenta este elevado nivel de tracking, y puede ser utilizada, a 
esta edad, como marcador para detectar sujetos con riesgo futuro de 
dislipemia, resultando útil a la hora de determinar estrategias de intervención 
en la adolescencia destinadas a controlar el riesgo cardiovascular. Según se ha 
descrito en múltiples estudios, las apolipoproteínas tienen mayor capacidad 


























1) El IMC a los 6-8 años correlaciona de forma significativa con el IMC a 
los 13-16 años y contribuye a explicar un porcentaje importante de la 
variación del IMC a esta edad. 
 
2) El tracking o mantenimiento del IMC desde los 6-8 años hasta la 
adolescencia fue mayor en niños que en niñas, tal y como reflejan 
coeficientes de correlación y de regresión mayores, y el mayor 
porcentaje de mantenimiento en la misma categoría de peso. 
 
3) Aunque el mantenimiento en la misma categoría de peso es elevado, 
en niñas se observa un cambio significativo de categoría hacia una 
situación de normopeso a los 13-16 años, con un mayor porcentaje de 
niñas que cambian de sobrepeso a normopeso y un menor porcentaje 
que cambian de normopeso a sobrepeso. 
 
4) Los niveles de C-HDL, apo A-I y triglicéridos correlacionan de forma 
significativa con las variables antropométricas en varones. En las 







5) El tracking de los niveles de C-LDL y apo B entre las dos edades es 
mayor en varones, en los cuales los niveles de C-LDL y apo B a los 6-
8 años, explican más del 21% y del 34% de la variación del C-LDL y 
apo B a los 13-16 años respectivamente. La apo B presenta un alto 
porcentaje de mantenimiento tanto en niños como en niñas. 
 
6) En niñas, observamos un tracking importante de los niveles de C-HDL 
y apo A-I, que en niños es menos importante.  
 
7) El elevado tracking de las apolipoproteínas, en particular de la apo B, 
apoya su utilidad como marcador de futura dislipemia y sugiere la 























































ESTUDIO DE LÍPIDOS EN LA POBLACIÓN INFANTIL 




Nombre:                                                                             Número: 
Fecha de extracción                                    Colegio: 
 
DETERMINACIONES EN PLASMA 
                    Glucosa: 
                    Colesterol total: 
                    Triglicéridos totales: 
                    Colesterol-HDL: 
                    Colesterol-LDL: 
                    Apolipoproteína A-I: 




                                           Servicio de Bioquímica-Investigación 








Para cualquier consulta sobre los análisis que se os entregan podéis 
llamar al teléfono 915432880 de la Unidad de Lípidos de la Fundación Jiménez 
Díaz, los martes y jueves de 17 a 19 horas. 
 
Los valores normales de los parámetros indicados son los siguientes: 
 
Glucosa    por debajo de 100 mg/dl 
Colesterol total   por debajo de 200 mg/dl 
Triglicéridos   por debajo de 150 mg/dl 
Colesterol HDL   por debajo de 35 mg/dl  
Colesterol LDL   por debajo de 130 mg/dl 
Apolipoproteína A-I  por encima de 95 mg/dl 
Apolipoproteína B   por debajo de 165 mg/dl 
  
Gracias por vuestra colaboración. Atentamente: 
 
Fdo.: Prof. Manuel de Oya 
Unidad de Lípidos 
Fundación Jiménez Díaz 
























A fecha de 25 de noviembre de 2011, esta tesis ha dado lugar a 2 artículos que 
han sido remitidos a Anales de Pediatria y a Pediatrics. 
A continuación se adjuntan ambos artículos en el mismo formato que han sido 
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